


Frecuencia 

RUTINA DE INTERP}EIACIÓN 

Ritmo 
• Ritmo slnusol: a) Las andas P son positivas en 11, 111 y oVF, y nega�vas en aVR: 

b) La lrecuencia cardiaca oscila entre 60 lpm y 100 lpm: y 
e) Las ondas P preceden a complejos QRS. 

• Arritmia cardiaca: bradlarrllmlas, taqularrllmlas y extrasístales o lafldo de escape. 

• 1. 2. 3. 4, 5. 6. 7 u 8 cuadrados grandes de separación de R a R consecutivas son. respectivamente. 
300 - 150 -100-75-60-50-43 o 37lpm. 

Intervalo PR 
• > 5 cuadraditos (ancho) q pensar en bloqueo AV (si se mantiene constante es 1lll grado; 

si se alarga progresivamente es de '2" grado Mobitz 1). 
+ < 3 cuadraditos (corto) q pensar en ritmo auricular bajo (si la onda P es negativa en 11, 111 y aVF, con PR normal/corto y QRS 

estrecho) o de lo unlóri AV alto (si la onda P es negativa en 11. 111 y aVF. con PR corto y QRS estrecho) o en preexcltaclón 
ventricular (conducción de WPW con PR corto. onda delta y QRS ancho; conducción de preexcitación con PR corto). 

Complejo QRS 
+ Eje: mirar 1, 11 y 111. Si está muy desviado q pensar en hemlbloqueo (HBA si ;, -45': HBP si ;, + 120'). 
• Anchura: si> 3 cuadraditos q pensar en bloqueo de rama derecho o izquierdo (mirar en V1 y V61· ritmo ventricular. 

preexcllaclón ventricular (tipo WPW o preexcitación de Mahaim. taquicardias antidrómicas). ritmo de marcapasos (busque la 
"espiga". detrás imagen de BRIHH) o ritmo supraventricular con aberrando. 

• Voltaje: pensar en crecimiento ventricular Izquierdo si R¡ + S111 > 25 mm; R > 11 mm en aVL; Rvs + Sv1 > 35 mm con Inversión asl
m&trlca de onda T y depresión de ST en l. aVL y V S-6· 

+ Mariología: a) onda Q normal es negoflva en 111. aVR; b) onda Q patológica si > 1 cuadradito y> 25% de R en l. 11. V 5_6 y e) ondas 
R patológicas si onda R>S en aVR (QRS positivo) pensar en posibilidad de infarto o si R>S en V1-21con 
QRS normal pensar en crecimiento ventricular derecho o Infarto posterior y con QRS ancho en BRDHH). 

Re polarización 
+ Alteración de ST: elevado en infarto agudo de miocardio, angina de Prinzmetal. pericarditis, repolariza

ción precoz. crecimiento ventricuTar izquierdo o BRIHH (en ambas en precordiales derechas): descendi
do en lesión miocárdica subendocárdica, digital. crecimiento ventricular izquierdo o BRIHH (en am7 
en precordiales izquierdas). 

• Onda T patológico: si es negativa en t. ti. V 4-6· -
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Prólogo a la 2a edición 

La excelente acogida de la 2" edición de ECG me ha movido a realizar una profunda revisión-comproba
ción para esta "nueva tirada". Se han hecho mínimos cambios, dejando esta vez que los fundamentos refleja
dos sigan cimentándose y fortaleciéndose en la mente de mis lectores. Pienso que este es un buen momento 
para param1e a escuchar y para seguir aprendiendo de mi experiencia diaria y de la de mis compañeros, y 
entonces seguir hacia adelante escribiendo l)tros proyectos que tengo en mente, como la creación de un libro 
de Electrocardiografia para principiantes, siendo éstos tanto los estudiantes de medicina como los enfenneros 
y estudiantes de enfenneria, quienes llevan años pidiéndome un libro sencillo y especialmente pensado para 
ellos. 

No puedo deciros más que me siento muy motivada para seguir creando maneras de enseñar amenas y úti
les. Ahora que han pasado varios años desde la 1" edición de ECG, sé positivamente que estoy consiguiendo 
lo que pretendía: que médicos de diferentes especialidades y estudiantes de medicina disfruten aprendiendo a 
leer electrocardiogramas y que con mi libro en el bolsillo de su bata se sientan más tranquilos en sus consul
tas o en las solitarias noches de guardia, al comprobar con la experiencia que, además de aprender, de verdad 
sus pacientes salen hacia adelante. Así me sentía yo con mi "manual" de ECG antes de publicarlo y poderlo 
compartir con todos vosotros. 

Recuerde que, independiente de nuestra especialidad, 

en cualquier momelllo de nuestra vida laboral 

hemos de conocer y entender 

el por qué de un electrocardiograma 

DVR 
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Capítulo 1. PRINCIPIOS DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

SISTEMA DE REGISTRO. El corazón es un músculo singular; tiene capacidad para generar 
impulsos eléctricos con el fin de contraerse de forma rítmica. Este impulso se. genera en el 
sistema de conducción del corazón, y desde allí, se propaga.a aurículas y ventrículos. 
El electrocardiograma (ECG) es el registro gráfico de la actividad eléctrica del corazón. Esta 
actividad es de � voltaje, pero como el cuerpo está constituido por agua en un porcentaje 
muy alto y en'-ella eStán disueltos numerosos electrolitos capaces de ·transportar cargas 
eléctricas, se produce en el momento de la actividad eléctrica del corazón una transmisión de la 
misma por todo el.cuerpo, así que se puede registrar en su superficie. 
_La magnitud y direcciÓn de la actividad eléctrica registrada en la superficie corporal es el 
promedio de las despolarizaciones y repolarizaciones acumuladas de las células cardiacas en un 
momento dado, siendo la resultante de este promedio una aproximación bastante precisa y 
reproducible de la actividad eléctrica cardiaca neta. 
El ECG se obtiene usando un electrocardiógraf,p (Fig. J.J) que consta de unos electrodos, 
capaces de recoger los potenciales eléctricos del" corazón, en distintas localizaciones de la 
superficie corporal conectados a un sistema de registro que usa un papel milimetrado que al 
desplazarse a una velocidad establecida, permite calcular duración (tiempo) y amplitud (voltaje) 
de cada onda. Las conexiones del aparato son de tal manera que una deflexión hacia arriba 
indica un potencial positivo y una deflexión hacia abajo un potencial negativo. 
En el electrocardiógrafo se puede seleccionar la velocidad del papel (10, 25, 50 y 100 mm/s), la 
calibración (5, .!.Q y 20 mm/mV) y las derivaciones que se registren en un momento dado. Los 
electrodos no se colocan en cualquier sitio, sino en localizaciones preestablecidas para conseguir 

. una estandarización de fqrma que los electrocardiogramas sean iguales en todas partes y 
comparables los datos obtenidos. 
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Al colocar los electrodos podemos obtener 12 derivaciones (Fig. 1-1) que registran la actividad 
del corazón de forma simultánea. Esto quiere decir que se observa mismo fenómeno desde 12 
localizaciones diferentes. 

Las electrodos se colocan en sitios del 
· ·cuerpo ya estandarizados y se obtienen 

12 derivaciones que son puntos 
desde donde se registra la actividad · 

eléctrica del corazón de forma 
simultánea. 
Estas derivacioneS pueden ser bipo
lares, si se comparan con otra deri
vadón, o monopolares cuando se com
para su potencial con un punto que se 
considera como potendal O. 
Para registrar situamos 4 cables en las 
extremidades del paciente (deriva
dones del plano frontal o de los 
miembros) y 6 en cara anterior del 
tórax (derivaciones del plano horizontal 
op�lales). 

FIGURA 1-1. Situación de los 
electrodos de las derivaciones. 

Además de las .12 derivaciones estándar (3 bipolares de los miembros, 3 unipolares de los 
miembros y 6 unipoiMes precordiales) existen derivaciones esofágicas, derivaciones de 
vigilancia (en unidades de cuidados especiales) y derivaciones intracardiacas. 



DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL O DE LOS MIEMBROS. Hay seis 
derivaciones de los miembros o del plano frontal, tres bjpolares (1, O y ID) y otras tres 
monopolares con potenciales ampliados (aVR avF y aVL). 

-

Las derivaciones bipolares son las originales que eligió Einthoven en 1901, para registrar 
potenciales eléctricos en el plano frontal. Los electrodos se colocan en brazo izquierdo (LA), 
brazo derecho (RA) y pierna izquierda ild). Todos los electrocardiógrafos además tienen un 
electrodo para la pierna derecha (B!J y su derivación correspondiente, que funciona como � 
de tierra y no tiene trazo electrocardiográfico ninguno. 

Nota importante: se han de colocar los electrodos por encima de muñeca o tobillo; si existe 
amputación, en el muñón. Se consigue un adecuado contacto de los electrodos a la piel con una pasta o 
gel especial o con alcohol. 

Las derivaciones bipolares representan una diferencia de otencial eléctrico ,entre dos pol9s, 
positivo y negativo, llamándose eje de la derivación a la línea que une am os po os ca a mea 
se divide en dos mitades, una iñítad positiva próxima al polo positivo y una mitad negativa 
próxima al polo negativo): 

1 Derivación 1 diferencia de potencial entre brazo izquierdo y brazo derecho (LA - RA). 
2 Derivación O diferencia de potencial entre pierna izquierda y brazo derecho (LL - RA). 
3 Derivación lli diferencia de potencial entre pierna izouierda v brazo izQuierdo (LL- LA). 

Einthoven popularizó la idea de que el cuerpo humano es un conductor de gran volumen, con 
una fuente de actividad eléctrica en su centro que es el corazón. Esta idea no es estrictamente 
cierta pero ayuda a entender que la actividad eléctriéa del corazón se origina en un punto, el 

3 
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teórico "centro eléctrico del corazón". Basándose en esta idea unió los ejes de las derivaciones 
bipolares formando los tres lados de un triángulo equilátero (triángulo hipotético de Einthoven) 
sobre el cuerpo colocando electrodos en brazo derecho, brazo izquierdo y pierna izquierda (o según 
Einthoven indistintamente hombro derecho, hombro izquierdo y pubis respectivamente) y 
considerando que el centro era el corazón (Fig. 1-2). El polo positivo de las derivaciones bipolares 

se encuentra en brazo izquierdo (I) o pierna izquierda (Il, lll). 
Las características del triángulo de Einthoven son: 

Es equilátero. 
2 Sus tres lados (1, 11 y lll) equidistan del corazón. 
3 Sus tres vértices corresponden a las raíces de los miembros: hombro derecho, hombro izquierdo y 

pubis. 
4 El triángulo representa el plano frontal que pasa por el centro del corazón. 
S Todos los vectores que representan la actividad eléctrica cardiaca se sitúan en el centro eléctrico 

del corazón, es decir, en el centro del triángulo. 

tres lados triángulo 
�jstema de referencia triaxjal 
Si desplazamos los del de Einthoven al centro del mismo obtenemos un sistema de referencia 
triaxial  que, sin alterar la relación matemática entre las derivaciones nos pemite proyectar la 
magnitud de los vectores sobre cada eje de la derivacion con mas facilidad. 

Aunque Buerger ha ·demostrado posteriormente que el triángulo de Einthoven no se ajusta a la realidad 
anatómica (sus polos no c rnstituyen un triángulo equilátero sino uno escaleno y; además, el corazón no 
ocupa el centro del mismo), de todos modos, para entender los conceptos teóricos electrocardiográficos 
sigue resultando mucho más útil usar este sistema de referencia. 

· 
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TRIÁNGULO DE EJNTHOVEN 
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B
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(f) (f) 

Ejes de derivaciones 
bipolares: sistema triaxial 

FIGURA 1-2. Derivaciones bipolares (plano frontal). A) Triángulo de Einthoven 
y B) Sistema triaxial.

�erjyacjoges bjpo!�s 
. 

· · 
· 

punto determinado.de Para 
' 

Las sólo registran diferencias de otenci 
real en'un la superficie corporal. ello Wilson ideó, basándose en la
teoría de Einthoven de que el corazón se encuentra en· el centro de un triángulo equilátero, unas 
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derivaciones monopolares que fuesen capaces de registrar el potencial absoluto y cualquier 
fenómeno eléctrico recogido en el área mjocárdjca sybyacente, Para obtener las derivaciones 
monopolares se n'ecesita un punto con voltaje O con el que comparar el voltaje obtenido. Este 
voltaje O (que se denominó central terminal) se obtiene uniendo los 3 electrodos situados en las 
extremidades (LA+RA+LL) mediante resistencias de J.Q.QQfb_ El eje de las aerivaciones 
monopolares se obtiene uniendo cada electrodo positivo (brazo izquierdo, brazo dereeho y 
pierna izquierda) con el punto del ootencjal O (central terminal) como electrodo indiferente. 
También; en este caso, cada derivación está dividida en su punto medio por una parte positi�a y 
una negativa. �as derivaciones monopolares de los miembros (VR, VF y VL), mediante una 
técnica incorporada en el electrocardiógrafo por Goldberger, pueden aumentar la amplitud de 
sus voltajes hasta aproximadamente un 50%. En su denominación "a" indica potenciales 
ampliados y "V" unipolar: 

1 Derivación aVR tiene electrodo positivo colocado en brazo derecho. 
2 Derivación aVL tiene electrodo positivo colocado en brazo izquierdo. 
3 Derivación aVF tiene electrodo positivo colocado en pierna izquierda. 

Las derivaciones bipolares (1, ll y IJI) guardan una relación matemática con _las derivaciones 
monopolares (aVR, aVF y aVL) del plano frontal (Fig. 1-3). Se.sitúan dentro del triángulo de 
Einthoven de forma que las derivaciones I, Il y lJT forman los tres lados y las derivaciones 
monopolares los vértices del triángulo. El polo positivo de las derivaciones monopolares se sitúa 
en la extremidad indicada previamente y en el caso de las derivaciones bipolares en brazo 
izquierdo (l) o pierna iz'll,lierda (JI, lll). Las derivaciones son perpendiculares dos a dos. . 
Si al sistema triaxial se le añaden los ejes de las derivaciones monopolares (aVR, aVL y aVF) 
que también se sitúan en el plano frontal se obtiene un sistema de referencia hexaxjal (con· seis 



deávaciones que se cruzan en un solo punto) teniendo cada derivacjón una parte positiva y una 
negativa, y el límite entre las dos partes corresponde al centro del eje de .la derivación que
coincide con el centro eléctrico del corazón (Fig. 1-3). 

A B 

e.. e aVR e aVL 

9��*/e*: 
aVF 

Ejes de derivaciones bipolares 
{A, sistema triaxial) y de derivaciones 
monopolares (B) del plano frontal. 

FIGURA 1-3. Derivaciones de los miembros. 
Sistema hexaxial. Se obtiene un sistema hexaxial 

añadiendo al sistema triaxial (A) los ejes de las 
derivaciones de aVR. aVF v aVL. 

111 EB aVI' EB 11 EB 

1 (OO) l. aVF (900) 
11 (600) l. aVL (-300) 

111 (1200) l. aVR (-150°) 
Sistema hexaxlal 
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¡,Cómo saber que cst:in mal colocados los electrodos'! Debido a la relación conocida como ley de 
Einthoven entre las derivaciones del plano frontal, el potencial de la derivación!!. es igual a la suma de 
los potenciales de las derivaciones..!....i..l!l Esta ley se rige por la ley de tensiones de Kirchorr 4ue 
propone que la suma total de las fuerzas tensionales entre distintos puntos de un circuito cerrado es 
igual a cero. 

(ll- RA) = (LA- RA) + (Ll- LA) = 11 = 1 + 111 

Esto es útil para detectar errores en la colocación de los electrodos: 

�Si las derivaciones I y 111 son positivas forLosamente debe serlo 11, con voltaje similar a la suma 
de ambas. 
� Si las dos son negativas, también debe serlo 11, con voltaje similar a la suma de ambas. 
�Si los electrodos de miembros están bien colocados y la onda Pes positiva en aVR ó aVL, o el 
complejo QRS es positivo en aVR existirá un ritmo anormal. No se altera el registro de las 
derivaciones precordiales al cambiar la posición de los electrodos de los miembros porque su 
electrodo indiferente es la suma de los potenciales de los tres electrodos de los miembros. 

DERIVACIONES PRECORDIALES. Además se obtienen 6 derivaciones en el plano 
horizontal del tórax. Son derivaciones precordiales (Fig. 1-4), todas son monopolares (se utiliza 
el voltaje O de unir los cuatro cables de las extremidades como en las derivaciones monopolares 
de los miembros): 

V 1 línea paraesternal derecha ( 4° espacio 
intercostal). 

2 vl línea paraemernal izquierda (4° 
espacio intercostal). 

3 V 3 en la mitad de la distancia entre V 2 y 
v •. 

4 v. en línea medioclavicular (S0 e�pacio 
intercostal). 

5 V5 en línea axilar anterior eso espacio 
intercostal). 

6 V 6 en línea axilar media eso espacio 
intercostal). 



Er1 .situaciones especiales (dextrocardia, infarto derecho) se pueden usar electrodos en parte 
derecha del tórax (V3R a V6R), normalmente se colocan V3R 

,
(misma posición que V3 pero en 

bemitórax derecho) y v4R (mrsma posición que v4 pero en hemitórax derecho). En caso de 
infarto posterior se pueden colocar electrodos en posiciones posteriores V 7_9 (V 7 en línea axilar 
posterior, VJI en línea escapular· posterior y V9 en borde izquierdo de la columna). 

POSTERIOR 

ANTERIOR 

Los ejes en el plano horizontal de las derivaciones 
precordiales se sitúan V1 a 11S0, V2 a 94°, V3 a 
S8°, V4 a 470, V5 a 220 y v,· a oo. El centro del 
corazón en el plano horizontal se localiza hacia la 
izquierda. 

FIGURA 1-4. Derivaciones precordiales (plano horizontal). 

----------------------------------------------------------------
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DERIVACIONES DE VIGILANqA. �n las unidades de ct,�idados intensivos es común 
monitorizar de forma continúa usando una derivación torácica bipolar modificada. El 
electrodo positivo .se suele

. 
localizar en la posición habitual de v: y ��

-
�l�ctrodo negativo cerca 

del hombro izquierdo. Un tercer electrodo generalmente en hombro derecho como toma de tierra 

(Fig. 1-5) . El trazo obtenido es parecido a una derivación precordial V 1 modificada (MCL1) es 

muy útil para valorar si arritmias, sin embargo, si deseas vigilar signos de isquemia (alteraciones 
de ST-T) es mejor poner electrodo positivo en posición V4 ó V5 (MCL4, MCL5). 

MCL1 es una derivación bipolar modificada 
parecida a V 1 cuyo electrodo positivo se coloca a 
la derecha del esternón, en el 4° espacio 
intercostal derecho y el negativo debajo de la 
clavícula izquierda, sobre la línea medioclavicular. 
El complejo QRS es predominantemente negativo 
porque se aleja de la activadón ventricular 
normal y presenta una pequeña onda R al 
principio por la despolarización hacia la derecha 
del vector l. 

La onda P puede ser positiva, negativa o difásita. 

FIGURA 1-5. Derivación precordial modificada. Para vigilar el ritmo cardiaco siendo 
habitualmente el electrodo positivo MCL,. 



ElECTROFISIOLOGÍA DE LA CÉLULA MIOCÁRDICA. Ya hemos aprendido que el 
ECG registra la actividad eléctrica cardiaca mediante electrodos colocados en la superficie 
corporal. El origen de esta actividad reside en las células miocárdicas que se contraep (se 
despolarizan) y se ww (se repolarizan), así como en el tejido especializado de conducción 
(desde donde se generan y propagan los impulsos eléctricos). Continuamente con cada latido 
cardiaco se repite una secuencia que se inicia en el nodo sinoauricular (SA) donde se origina el 
impulso cardiaco, se propa'ga por las aurículas, nodo aurículoventricular (@ y, finalmente, a 
través del sistema de His-Purkiiije, llega a los ventrículos que responden contrayéndose de 
forma sincrónica facllitando el bombeo de sangre a través del sistema circulatorio. 
La electrocardiografia se basa, por lo tanto, en el comportamiento de los potenciales de acción 
(despolarización y repolarización) de las células cardiacas. Como podemos entender es 
importante conocer las características electrofisiológicas de las célúlas cardiacas porque el 
ritmo cardiaco normal va a depender de que se produzcan los potenciales de acción de forma 
normal (alteraciones en su generación facilitarían trastornos del ritmo cardiaco). 

Las características electroflsiológicas de las células cardiacas son: excitabilidad, conducción, 

rcfractari�dad y automatismo. 

Excitabilida�. Las células cardiacas se caracterizan porque son capaces de excitarse, es 
dec1r, responden a estímulos externos (químicos, térmicos, mecánicos o eléctricos) y generan 
una respuesta electnca (o pofenc1al de acción cardiaco) y, posteriormente, la propagan con el 
fin de contraerse. Como la membrana celular separa dos medios acuosos con diferente 
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concentración iónica (intracelular y extracelular), existe entre ambos lados una diferencia de 
potencial que se denomina potencial de membrana (E111). Este potencial de membrana con la 
célula cardiaca en reposo se enomina potencial de reposo. 

El potencial de reposo en las células musculares auriculares y ventriculares y en el sistema de His
Purkinje oscila entre -80 y -90 m V y en las células del nodo SA y AV entre -65 y_ -50 m V. 

El principal ión que determina el pote)1cial de reposo es el K+ debido a que su concentración 
intracelular es 30: 1 respecto a la extracelular y tiende a salirde la célula a favor de gradiente. 
Para los iones Na', Ca2+ y cr el gradiente iónico es opuesto porque su concentración 
extracelular es elevada pero como las membranas celulares cardiacas son menos permeables a 
estos iones intervienen poco en el mantenimiento del potencial de reposo. Estos gradientes de 
concentración se conservan por la presencia- de un mecanismo de transporte activo de salida de 
Na+ (bomba Na+ -K+ A TPas(\ o bomba de sodio) y de salida de Ca2+ (intercambiador Na+_ Ca2+). 
La pregunta que nos tenemos que hacer es: ¿cómo son capaces de gene�dr las células 
miocárdicas una respuesta eléctrica? La respuesta es porque son capaces de producir corrientes 
iónicas al abrir o cerrar canales iónicos, que atraviesan su membrana celular y que cambian el 
potencial de membrana. De esta fom1a se sabe que, cuando se produce entrada de Na+ o Ca2+ en 
la célula se despolariza""Porque el potencial de membrana se hace menos negativo y cuanoo se 
produce salida de K+ o entrada de cr se facilita la repolarización porque ef potencial de 
membrana se hace m_as n�gat�o. 



. .  

La excitación de las células cardiacas tiene lugar cuando un estímulo es capaz de djsmjnpjr el pg•encjaJ � 

de membrana hasta un nivel crítico (o potencial umbral)._ El potencial umbral de las células 
rÍ1iocárdicas aunculares y ventriculares es cercano a -60 m V y el de las células del nodo SA y AV es 
cercano a -::iQjnV. Si el potencial de reposo se acerca al nrvel del potencial umbral la célula será capaz 
de responder a estímulos relativamente débiles y si, por el contrario, se aleja el potencial de reposo del 
potencial umbral se necesitaran estímulos más intensos para que la célula se active y responda. Esta 
propredad � indrca que la célu!a cardiaca no necesrta re¡¡ola.Dzarse_por completo hasta su estado 
polarizado de reposo (:-90 ó -60 m V) ántes de pode!, ser_estrmulada y despolarizarse de nuevo. 

Por lo tanto, el potencial de acción cardiaco (Fig. 1-6) es la representación esquemática de los 
cambios que experimen,ta el potencial de membrana de una célula cardiaca durante la 
despolarización y repolarización. Existen 5 fases en el potencial de acción cardiaco: 
1 Fase O de_ despolarización rápida que dura de 0,5 a 2 miliseg. Esta fase O define la 

amplitud del potencial de acción cardiaco. Debido a un estímulo se producen cambios de 
,.conformación en proteínas de membrana y se abren canales de entrada rápidos de Na+ (en 
células musculares �ic.ulares y ventriculares y el sistema de 1-frs:PliítinjeJ"yE�rada 
lentos de_<¿t2+ (en células de nodos�). Con ello el potencial de membrana alcanza a 
su potenci&l umbral, asciende a unos - -65 mV (o a unos -50 mV en los nodos) desde su 
estádo de reposo d� .:...90 mV (o -60 r� los nodos)��er�se un flujo de entrada 
masiva de iones_Na+ (o Ca2'" hacia el interior c�ue...despélariza-el-potenciaLcte 
membrana· hasta un valor de +20 ó +30 mV.-C-uando la célula se despolariza comienza a 

--- �- . . 

contraerse. 
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Los e es de entrada rá idos de Na+ son bloqueados por anliarrítmicos de grupo 1 como 
guinidina o i ocaína mientras que tT;S canales de entrada lentos de Ca1"' son bloqueados por 
antiarriunicos del grupo IV como verapamil, diltiazem o dih i dropiridina-s.-

-- - . - -

Fase 1 de repolarización rápida precoz que confiere una morfología de pico al potencial 
de acción de ·algunas células cardíacas (sólo es importante en células musculares 
auriculares, ventriculares y de Purkinje) y comienza con la inactivación de los canales 
rápidos de entrada de Na+ y ·la apertura de dos canales de salida de K* (uno transit;;ri;;e 
importante en las células auriculares y ventriculares, y otro ultrarrapiOo funcional sólo en 
células auriculares). Con estos cambios el potencial de membrana se acerca a+ 1Om V. 
Fase 2 de repolarización lenta o meseta en la ,que disminuye mucho la veíOCTd'ad. de la 
repolarización y es responsable por ello de la larga duración del potencial de acción 
cardiaco y permite finalizar la contraccióiLe iniciar la relajación. Esta -fase representa el 
equilibrio entre las dos corrientes de entrada (Na"' o Ca "')y las corrientes de salida de K+, 
predominando la corriente lenta de entrada de Ca2+ que tarda más.qu� los canales de. Na+ en 
inactivarse. La lenta veloCidad de repolarización hace que el potencial de membran·a 
permanezca en tomo a OmV. 
Fase 3 final de la 'repolarización donde aumenta de nuevo la velocidad de la 
repolarización y el potencial de membrana alcanza de nuevo sus valores iniciales de reposo. 
Se inactiv!Lfinal te el �n!!J)�nto de entrada _de CaH y se activan totalmente los 
canales de salida de K+. Al final de la fase 3 se ha restablecido el potencial normal ae 



•r�eposo aunque en el interior de la célula existe un exceso de Na+ y un déficit de K+ por lo
cual empieza a funcionar la bomba !'fa+ -K+ A TPasa que extr�e Na+ e -�troduce �+. 

' 5 Fase 4 es el intervalo diastólico comprendido entre el final de un potencial de acción y 
el siguiente. En las células no automáticas es plano y depende de los canales de salida de 
K+, de la bomba de Na+. En las células automáticas es inclinado y depende del nivel de 
canales de Na+ (en sistema His-Purkinje) o Ca2+ (en nodos) que se encuentren en estado de 
repos.o, es decir, disponibles para iniciar una lenta despolarización diastólica debida a 
mantenerse tales canales de entrada abjertos cuando las células alcanzan su potencial de 
reposo. . 

Las características de los potenciales de acción soíl diferentes dependiendo de su origen y del 
tipo de célula cardiaca estudiada debido a las diferencias en las corrientes iónicas que lo 
constituyen (Fig. 1-7). , 

· 

Relación entre los fenómenos celulares y ECG. El potencial de acción cardiaco se 
corresponde con el ECG de la siguiente manera (Fig. 1-7):
1 En el miocardio auricular la fase O del potencial de acción de todas las células auriculares 

se corresponde con la onda P;lafuse 2 representa el intervalo PR que refleja la velocidad 
de conducción a través del nodoÁ y a f� representa la onda Ta debida a la 
repolarización auricular. 

2 En el miocardio ventricular la fase O del po'tencial de acción de todas las células 
ventriculares se corresponde con el complejo QRS; la fase 2 corresponde al segmento ST y 
la fase 3 a la onda T. 

-- --- --- --
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FIGURA 1-6. Características del potencial de acción de una célula miocárdica 
ventricular. Fase O: despolarización rápida debida a entrada de Na• (o ea'•); Fase 1: fase inicial de 
repolarización con el inicio de la apertura de los canales de salida de K•; Fase 2: meseta de la repolarización 
donde se produce entrada lenta de Ca,.; Fase 3: fase final de repolarización con la salida de K+ para restaurar el 
Em a -90 mV (en esta fase se activa la bomba de Na•-K•ATP asa que extrae Na• y bombea K+ al interior celular); 
Fase 4: donde se llega al potencial de reposo de la célula (aún se mantiene la bomba de Na• -K• ATP asa). 
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FIGURA 1-7. Potenciales de acción de las diferentes células cardiacas (A) y 
relación entre potenciales de acción cardiacos v ECG de superficie (8). 

17 



18 

Velocidad de conducción. La velocidad de los impulsos eléctricos a través del corazón es 
muy variable dependiendo de las propiedades de las diferentes partes del sistema de conducción 
y de las células miocárdicas (tabla 1-1 ). La velocidad más rápida es de las células del sistema 
His-Purkinje (unos 2 m/s) y la más lenta de l9s nodos SAyA V (0,0 1 a 0,5 m/s). 

TABLA 1-1. Frecuencia de disparo y velocidad 
miocárdicas y tejido especializado de conducción. 

Nodo sinoauricular 
Células auriculares 
Nodo auriculoventricular 
Sistema His-Purkinje 
Células ventriculares 

Frecuencia 
(latidos/min) 

60-80 
o 

15-25 
20-45 

o 

de conducción de las células 

Velocidad de conducción 
(m/s) 

0,05 
0,3-1 

0,01-0,5 
1-4 
1-2 

Periodo refractario de las células miocárdicas. Este periodo se divide en periodo 
refractario absoluto durante el cual ningún estímulo, aunque sea muy intenso, es capaz de 
producir una respuesta y un periodo refractario relativo durante el cual sólo un estímulo muy 
intenso puede producir respuesta (Fig. 1-8). A este7Jtimo período le sigue un periodo de 
excitabilidad supranorm.!!_i durante el cual un estímulo muy débil puede producir una 
respuesta. - --

El periodo refractario absoluto se inicia en la fase O y acaba hacia la mitad de la fase 3 del 
potencial de acción de membrana, en torno al pico de la onda T, ocupando dos tercios del 



tien1po refractario total. En las células que generan potenciales de acción dependientes de Na+ 
(células musculares auriculares, ventriculares y sistema His-Purkinje) su periodo refractario 
absoluto se debe a la i!Jactivación de los f_anales de Na+ por lo que las células miocárdicas no 
pueden contraerse ni el sistema de conducción transmitir impulsos eléctricos. 
El periodo refractario relativo se inicia en la mitad hasta el final de la fase.) correspondiendo 
con la fase descendente de la onda T. Se pro"duce porque durante esteperíodo aumentan 
progresivamente el número de canales de Na+ que pasan a estado de reposo y pueden activarse 
con lo que tambiénaumentan progresivamente la excitabilidad y velocidad de conducción de 
las células miocárdicas debido a que el potencial de membrana se acerca al potencial umbral. 

En el periodo refractario relativo un estímulo suficientemente intenso puede producir un potencial de 
acción prematuro (extrasístole) que tendrá una velocidad de conducción más lenta de lo habitual y 
podrá facilitar la aparic1Ón de arritmias por reentrada sobre todo si el paciente tiene alteraciones de la 
conducción previa o usa antiamtmicos de clase 1 que inactivan la corriente rápida de Na•. 

El periodo de excitabilidad supranormal está próximo al final de la onda T, justo antes de 
que recupere su potencial de reposo. 
En las células que generan potenciales de acción cardiaco dependientes de canales de Ca2+ 
(nodos SA y A V) el periodo refractario se prolonga mucho más de lo que dura el potencial de 
acción por lo que no se puede generar un nuevo potencial de acción hasta después de que la 
célula se haya repolarizado por completo (refractariedad postrepolarización) y esto es debido a 
que los canales de Ca2+ tardan mucho en reactivarse. 

-
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• Periodo refractario absoluto: 
desde inicio de fase O a mitad O 
de fase 3 (desde inicio de onda 
Q hasta pico de onda T). 

• Periodo refractario relativo: 
desde mitad hasta final de fase 
3 (fase descendente de onda T). 

• Periodo supranormal: hacia el 
final de fase 3 (parte final de
onda T).

FIGURA 1-8. Periodos refractario y supranormal. 

Automatismo. Es la capacidad de algunas células cardiacas de des olarizarse 
espontáneamente durante la fase 4 (llegan al otencial umbral y se des olarizan sin necesidad 
�stímulo externo). En condiciones normales sólo las células· de los nodoSSAyAV, 
sistema de His-Purkinje y ciertas estructuras especializadas de la aurícula (alrededor del seno 
coronario) tiene actividad automática pero las células musculares auriculares y ventriculares son 
células no automáticas. 



Durante la fase 4 las células automáticas, cuando alcanzan su potencial de reposo, se 
caracterizan por presentar una despolarización lenta y progresiva que desplaza el potencial de 
membrana hacia valores menos -negativos (generándose un nuevo potencial de acción cuando se 
alcanza elpotenciaf umbral) debido a s� capacidad de mantener activas corrientes de entrada a 
través de canaJes de Na+ (en sistema His-Purkinje) o ca- (en nodos SA y AV) sín necestdaoae 
un estínullo...externo. 
üi'frecuencia de disparo de un� célula automática viene determinada por la inclinación de la 
fase 4 (Fig. 1-6, cuanto más inclinada mayor rapidez en la despolarización espontánea y en el 
ritmo de disparo). Debido a que las células del nodo SA (tabla 1-1) presentan la mayo-r 
tr-ecuencia de disparo (60-80 lpm) l.os impulsos generados en este nodo alcanzan y despolarizan 
a las restantes células automáticas antes de que alcancen el nivel del potencial umbral y 
despolaricen el miocardio {!enómen':_ de supresión por sobreestimulación).

Se pueden producir arritmias o bien por a) activación de un marcapasos latente si aparece una 
bradicardia severa por enfermedad del seno o bloqueo A V que hace desaparecer el fenómeno de 
supresión por sobreestimulación que ejercía el nodo sinusal y aparecen latidos o ritmos de escape 
nodales o idioventriculares o bien por b) desarrollo de incremento del a¡¡¡¡¡;¡;;tisÜ10 normal en las 
�1arcapasos latente 'o desarrollo de automatismo anormal por despolarización parcial de la 
membrana en reposo de forma que los marcapasos latentes superan la frecuencia de disparo del nodo 
sinusal' y actúan como marcapasos cardíacos favoreciendo aparición de taquicardias ventriculares, 
nodales ... y se deben a incremento de catecolaminas (hipertiroidismo, estrés, ansiedad), alteraciones 
electrolíticas (hipopotasemia, hipercaiCeiiiTa), hi oxia o isquemia, fármaco o tóxic'os (digital, 
Slmpaticomiméticos como salbütañlo l-;-cocaÍna) O efecto mecánico como estiramiento (insuficiencia 
cardiaca, dilatación ventricular postinfart<!_). 

----

-
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Control vegetativo de la función cardiaca. Aunque el impulso eléctrico se inicia en 
las células cardiacas automáticas del nodo SA existen sistemas de regulación de este proceso. 
Son los sistemas nerviosos autónomos simpático y parasimpático con efectos opuestos entre sí 
al ser estimulados. En condiciones normales predomina el sistema parasimpático: 

,---

• El sistema nervioso simpático debido a la noradrenalina liberada por nervios simpáticos y 
adrenalina liberada por médula suprarrenal estimula receptores _fu_ adrenérgicos cardiacos y se 
activan canales de entrada de Ca2• que aumentan contractilidad e inclinación de la fase 4 de las 
células_<�_utomáticas (au;:;:;enuiñdO el ritmo de disparo) además de acortar el período refractario _Eel 
I).Qdo A V con lo que es capaz de aumentar frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y presión arterial. 

• El sistema nervioso parasimpático debido a la acetillcolina liberada por los nervios parasimpáticos 
estimula receptores muscarínicos y activan canales de salida de K+ de forrna 'que en los nodos SA y 
sistema His-Purkinje hi erpolariza el potencial de membrana y aplana la pendiente de 
despolarización de la fase 4 (disminuye el ritmo de disparo) y en el nodo AV disminuye la velocidad 
de conducción y prolonga el período refractario facilitando bloqueos de conducción a ese nivel, con 
lo que es capaz de disminuir frecuencia cardiaca, gasto cardiaCiíYiii1:sión arterial. 

Concepto de vector y dipolo. Si de forma hipotética colocáramos microelectrodos en dos 
puntos del espacio extracelular que rodea a una célula miocárdica observaríamos lo siguiente 
(Fig. 1-9): 
1 Mientras la célula miocárdica se encuentre en reposo el interior es negativo (debido a la 

concentración· intracelular de iones fosfato, sulfato y proteínas aniónicas junto con una 
menor concentración de iones K+) y el exterior es positivo (debido a una alta concentración 
extracelular de iones Na+, cationes) por lo que no se observarían diferencias de potencial 



• �ntre los dos puntos extracelulares porque mantienen el mismo voltaje considerándose a la 
célula en este estado polarizada. 

2 En el momento en que esta célula reciba un estímulo eléctrico se producirá la 
despolarización abriéndose canales de entrada de sodio (o calcio con lo cual el interior 
celular se hará positivo y el espacio extracelular négaÚvo. Mientras la despolarización 
progresa seremos capaces de registrar diferencias de potencial entre los dos puntos 

. extracelulares por los movimientos iónicos que están teniendo lugar y que generarán- un·a 
corriente eléCtrica. La zona extracelular donde se ha producido la despolarización será 
;;eg¡¡tiva pero la que aún no se ha despolarizado permanecerá positiva. Esto se representa 
con un vector que por convenio se ha decidido que apunta hacia las cargas positivas (se 
aleja de la zona de despolarización). En el frente de despolarización se forma lo que se 
denomina un di olo constituido por un par de cargas, una negativa y otra positiva, que se 
desplazan. Si se coloca un electrodo en la zona de paso de �ra a.ctivación- va a detectar 
positÍvid�- (se registr�rá una detlexión �acia arriba)

_ 
hasta que el dipolo llegue l!!_el�, 

después, detectará negatividad (se registrará una deflexión hacia abajo) porque la activación 
sobrepasa el lugar donde se encuentra el electrodo. El cambjo_brusco- de-potenciaLd� 
positivo a.negat.Um..qlle-detecta. eLelectr.odQ..Se_deno.nliuadeflexión intrínseca (se registrará 
una deflexión difásica). Cuando se completa la despolarización no se observa diferencia de 
poten-cial entre los do5 puntos. 

3 Cuando se complete la despolarización comenzará la �epolarización, en el mismo pu�to 
donde se inició la despolarización, y la célula se hará de nuevo negativa por dentro y 
positiva por fuera por salida al exterior-de iones K+. En la zona ya repolarizadá-eT espacio 
extraceh.ilar será positivo y en donde aún no se h�ya completado la repolarización será aún 
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negativo. El vector apuntará entonces en dirección contraria al del vector de 
despolarización (se acerca hacia la zona donde se ha completado la repolarización). 

' = Impulso eléctrico 1 

+++++++++++ /-
Electrodo 

Polarizada en reposo 

+++++++++++ ,_ 
Electrodo 

Despolarizada 

� 

Oeftexión isodifásia: se 

registra acercamiento inidal 
de cargas positivas y 
posterior alejamiento de 
cargas negativas . 

\ --E3:)+++++++ 
+++-----------

----

Despolarización 

+ -!([;>-- -- --- - --
---++++++++ 

.. 
Repolarlzacl6n 

.rl_ 
ElectJ;odo 

Deftexión hado 
arriba: se registra 
propagación del 
Impulso hada el 
electrodo. 

Oeftexión hacia 
11bajo: se registra 
cómo se aleja el 
impulso del 
electrodo. 

La despolarizadón celular produce un frente de cargas positivas que se desplaza en el sentido de la activación hasta que 
ésta finaliza. Este frente puede representarse como una ftecha (o un vector de activación) en cuya punta se sitúan las 
cargas positivas y en la cola las cargas negativas. Cuando se despolariza una célula cardiaca provoca la despolarizadón 
de las células adyacentes con lo que se propaga el impulso eléctrico como un ftujo de corriente. 

FIGURA 1-9. Despolarización y repolarización de célula miocárdica. La diferencia de 
potencial eléctrico entre las células cardiacas polarizadas en reposo y las despolarizadas es la 
causa de la corriente eléctrica generada que es detectada por el ECG. 



S�$TEMA DE CONDUCCIÓN DEL CORAZÓN. Las células miocárdicas se activan 
siguiendo un orden preestablecido para que su contracción sea efectiva. Para conseguir esta 
secuencia fisiológica de activación se inicia la producción espontánea de impulsos eléctricos en 
el sistema de conducción especializado con lo que se consigue la contracción rítmica del 
corazón. 
Este sistema (Fig. 1-1 O) está constituido por el nodo sinoauricular (SA) (que, a su vez, está 
constituido por las células P que generan el impulso, células transicíOñales que transmiten el 
impulso a través de¡;;-;;do y fibras de colágeno), las vías de conducción interauricular, el nodo 

aurículoventricular (A V), haz 
-

de HiS, ramas derecha e izquierda, los fascículos de la rama 
izquierda (antero-superior, infero-posterior y del tabique)" y el sisterúa distal de Purkinje. 

El nodo SA se sttúa en el endocardio dela aurícula derecha entre unión de vena cava superior y 

orejuela derecha, mide S ;·20 mm. El impulso se trasmite a través de la vía interauricular 

anterior de Bachmann(se iniciaeñ" zona anterior de nodo SA rodeando vena cava super.ior y se 
divide, a nivel de pared anterior de aurícula derecha, en dos haces, uno se dirige hacia aurícula 
iz uierda y otro se dirige hacia nodo A V), media de Wenckebach (se ·inicia en borae posterior 
de nodo SA, por detrás de vena cava superior, por pared posterior de tabique interauricular y 

finaliza eri nodo A V) y posterior de Thorel (se inicia en borde posterior de nodo SA y finaliza 
en borde posterior de nodo A V). 

- · 

El nodo A V mide 2 x S mm y se sitúa en el endocardio del lado derecho del tabique 
interauricular, por debajo del orificio del seno coronario, cerca del anillo tricuspídeo. Desde 
porción inferior del nodo AV se inicia el haz de His, con una longitud de 20 mm, por el 
endocardio del borde derecho tabique interauricular. Se originan a partir del haz de His las 
ramas derecha e izquierda. La rama derecha se sitúa por el lado derecho del endocardio del 
tabique interventricular, después se divide en fibras de Purkjnje que penetran en el miocardio. 
La rama izquierda se divide en 3 fascículos que son el fascículo inferoposterior (más 
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proximal, se divide en fibras gruesas que penetran en superficie posterior e inferior del 
endocardio del ventrículo izquierdo), el fascículo antero superior (nace por debajo del anterior 
fascículo y se divide en fibras gruesas ·que penetran en superficie anterior e superior del 
endocardio del ventrículo izquierdo) y las fibras del tabique interventricular que penetran por 
su lado izquierdo y no constituyen un verdadero fascículo. 
Notas importantes sobre la activación cardiaca: 

La activación auricular es irregular iniciándose en la cara lateral de aurícula derecha hacia su cara anterior y 
tabique interauricular y terminando en cara anterior y lateral de aurícula izquierda. El impulso pasa del nodo 
SA al resto de las aurículas a través del miocardio auricular, que no es un tejido especializado de conducción. 
por lo que la velocidad de conducción será más lenta. Se realiza en un tiempo de 0,06 a O, 1 s. 
La onda de activación llega al nodo A V a los 0,04 a 0,05 s con un retraso fisiológico de la conducción en 
porciones superiores del mismo, que permite la conducción del impulso a las aurículas y la contracción 
auricular completa antes de que se inicie la contracción ventricular. Desde el nodo A V la conducción se 
transmite hacia el haz de His y sus ramas finalizando en el sistema de Purkinje. Las ramas de His y sus 
fascículos están rodeadas de una vaina fibrosa por Jo que el impulso no llega al resto de las células 
miocárdicas hasta que no se subdividen y ramifican en el subendocardio de ambos ventrículos formando la red 
de Purkinje. La velocidad de conducción es mayor en la red de Purkinje que en el miocardio de forma que la 
activación de ambos ventrículos es casi simultánea en el subendocardio y de allí se propaga radial y 
centrífugamente hacia el epicardio. Como la activación en Jos ventrículos avanza en direcciones opuestas 
simultáneamente parte de Jos voltajes generados, durante esta activación normal, se anulan. 

�Cuando ocurre un blo uco d�UJ!.!!!!i se rctra�Jil actjyl!,ción del ventrículo. afecJado y se facilita que 

�nulen es_l2s�oha'es. �sta es J�e�l!§ción del_22rqué en ei..Q!Q..qye<Ufe ratna se r.<'gistra_\éoltajes 
may�es de Jos habit�':!es aunque n!J ,e�stur�cimienlO...Y_t<tltricular. 

La red de Purkinje ocupa sólo dos tercios apicales de los ventrículos por lo que las porciones basales se 
activan vi a células miocárdicas y su velocidad de conducción es más lenta. 
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FIGURA 1-10. Sistema de conducción del corazón. 
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ACTIVACIÓN NORMAL DEL CORAZÓN. La activación auricular comienza en nodo 
sinoauricular (SA), en proximidades de vena cava superior, desde allí se despolariza aurícula 
derecha, y después auril:;ula izquierda. Antes de que termine despolarización de la aurícula 
izquierda, llega el estímulo a través de haces intemodales al nodo aurículoventricular. 

Despolarización auricular. Se produce de arriba a abajo, de atrás a adelante y de derecha a 
izquierda (Fig. 1-l l ), lo cual genera un vector resultante (vector P) co!}ja misma dirección por 
lo que la onda P suele ser positiva en 1, H, a -{j negativa en�- Puede ser positiva o 

· negativa en Ill o aVL dependiendo del· eje medio de la onda P en el plano frontal. Así mismo 
puede ser onda P positiva o negativa en V 1_2 dependiendo si el grado de orientación es más 
anterior o más posterior respectivamente en el plano horizontal. La repolarización auricular es 
de escaso significado y suele ocurrir a la vez que la activación ventricular. 
En el nodo A V se produce un retraso fisiológico de la conducción para que la contracción 
auricular tenga lugar antes que la contracción ventricular. La activación ventricular empieza en 
el terciq_ medio __ de la_sª.ra izquierda del tabi911e interventricular en dir�cción d_S: iz_ uierda a. 
derecha. Luego el impulso se dirige por las dos ramas, fascículos izquierdos y fibras del 
sistema de Purkinje al resto del ventrículo. Como la masa muscular es mayor en ventrículo 
izquierdo que derecho su potencial eléctrico será mayor que el del ventrículo derecho. El 
miocardio despolariza de endocardio a epicardio. Las últimas áreas en despolarizarse son las 
posterobasal de ventrículo izquierdo, infundíbulo de ventrículo derecho y porción alta de tabique 
interventricular. 

· -

Cuando finaliza la despolarización se inicia la repolarización ventricular. 
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FIGURA 1-11. Despolarización auricular. 
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Como hemos visto la despolarización ventricular da lugar a diferentes vectores que aparecen en 
el siguiente orden: 
Despolarización de• tabique. PrÓduce un vector (vector del tabique) que se dirige de 
izquierda a derecha y de detrás hacia adelante (Fig. 1-13). Es de corta duración (de menos de 
0,0 1 seg.) y magnitud (0, 1-0,2 mV). Contribuye a la pequeña onda q en 1, V5-6 (onda negativa 
en las derivaciones que lo ven alejarse) y onda r en V1_2 (onda positiva en las derivaciones que 
lo ven acercarse). Puede dirigirse hacia abajo o hacia arriba (en este último caso existirá una 

. onda q pequeña en aVF). 

Despolarización precoz de región anteroseptal. Junto con despolarización del 
tabique se produce una activación precoz de la región anteroseptal miocárdica (Fig. 1-14) con un 
vector de características similares al del tabique (vector anteroseptal) pero de muy corta 
duración. Contribuye también a la pequeña onda q en 1� V 5_6 y onda r en V 1_3. 

Los vectores de despolarización del tabique y región anteroseptal se activan simultáneamente 
constituyendo como resultante, un único vector denominado vector septal o vector l. 

Despolarización ventricular derecha e izquierda. Posteriormente se activan las 
paredes libres de ambos ventrículos. La activación va de endocardio a epicardio (de dentro a 
afuera). Esto genera dos vectores simultáneos uno de pequeÍlo voltaje dirigido hacia la �
por _la activación ventrículo derecho y otro de. mayor voltaje que apunta hacia la i.�quierda y
hacia atrás por la activación del ventrículo izquierdo (que es posterior). En condiciones 
normales predomina el ventrículo izquierdo sobre el derecho, por lo que el vector de la 
despolarización ven.tricular (vector QRS pdJJ¡jJU!_I o vector 2) se dirige hacia atrás y a la· 
izqu_ierda y, generalmente hacia abajo (Fig. 1-15). Produceüna onda R aftaenl y Ys.-,;,-(6n0a' 



positiva en las derivaciones que lo ven acercarse). En V 1•2 se registrará una onda S profunda 
(onda negativa en las derivaciones que lo ven alejarse). Al pasar de V1 a V§ la onda R s_e volverá. 
1rogres��Jili!. más alta la onda S más e ueña.'ta morfología del complejo QRS en ll, 

, a y a epen era del eje del-QR" en e plano ron tal. 
Despolarización tardía de región posterobasal de ventrículo izquierdo, cono 
pulmonar y porción alta de tabique. Finalmente se activan las bases de ambos 
ventrículos, lo que produce unos vectores que en conjunto producen una resultante (vector· QRS 
hrrdio o vector basal o vector 3) dirigida hacia arriba, a la derecha (Fig. 1-16). Este vector 
cuando está dirigido hacia la derecha produce una onda s pequeña en l y V s-6 (complejo qRs) y 
en un 5% se dirige hacia adelante, produciendo una pequeña onda r' en V1_2 (complejo rSr'). 
Estas ondas no superan habitualmente los 0,2 m V de altura (no más de 2 cuadraditos). 
Finaliza de e�ta manera la despolarización que ha tenido lugar desde endocardio a epicardio. 
Repolarización ventricular. Cuando finaliza la despolarización debe producirse la 
repolarización (Fig. 1-12) que habitualmente suele comenzar en el mismo sitio donde ha 
comenzado la despolarización cómo se explicó cuando se a o e a ce ula m10cárdica el 
vector de repolariza�iÓn-�ira en sentido contrario al de despolarización porque ambos se imcian 
ei1 el m1smo punto, Fig. ¡.:9). Si esto fuera así en el corazón la repolarización se iniciaría en el 
endocardio pero, en condiciones normales, comienza desde epicardio hacia ehdocardio (Fig. 1-
17). Esto es debido a cierto grado de isquemia que se produce en el endocardio con respecto al 

e )icardio durante la sistole por colapso de las arterias que vienen desde epicardio e irrigan 
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+ / 
Epicardio 
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repolarizació�+ 

Endocardio 
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Se produce derto grado de isquemia "fisiológica" en el 
endocardio respecto del epicardio y la repolarizadón 
comienza en el epicardio. Su vector apuntará hada el 
epicardio porque su espacio extracelular es 
relativamente positivo respecto del endocardio. 

FIGURA 1-12. Repolarización ventricular. 

Se ha de tener en cuenta que el punto de comienzo de la repolarización va 1 igado al de la 
despolarización, Fualquier modificación en la despolarización conllevará modifica_\:lQn 
significativa en la re olarización. Esto explica los cambios secundarios de la repolarización por 
situaciones que modifican la espolarización ventricular (crecimiento ventricular izquierdo, 
bloqueos de rama, síndrome de preexcitación o extrasístole ventricular) que deben diferenciarse 
de los cambios primarios de la misma (isquemia miocárdica, alteraciones iónicas .... ). 
El vector de re olarización produce un segmento ST isoeléctrico y una onda T cuyo vector 
medio (vector de repolar"izacion) se dirige a la izquierda, hacia abajo (entre 0° y 90° e�no 
frontal) y ligeramente hacia adelante (Fig. 1-17). Este vector produce �n_da T positiva e!!__LJLy 
aVF y negativa en aVR. La onda T puede ser positiva o negativa en V1 pero es positiva en V2_6. 
'Ci'Polaridad de la o�da Ten derivaciones lil y aVL dependerá del eje medio de la onda T enel 
plano frontal: 

1 Si el eje se encuentra entre 0° y +30° habrá onda T negativa en 111. 
2 Si se encuentra entre +60 y +90° la onda T será negativa en aVL. 
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FIGURA 1-13. Despolarización del tabique. Forma parte del vector 1 de despolarización 
ventricular. 
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FIGURA 1-14. Despolar�ción anteroseptal. Forma parte del vector 1 de 
despolarización ventricular. 
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FIGURA 1-15. Vector 2 de despolarjzadón yentrkylar (vector QRS principal). 
Constituye la despolarización principal de los ventrículos derecho e izquierdo. 
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FIGURA 1-16. Vector 3 de despolarización ventricular (vector basal o vector QRS 
tardío). Constituye la despolarización de las porciones posterobasal del ventrículo izquierdo, 
cono pulmonar y porción superior del tabique. 
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FIGUR  1-17. Repolarización ventricular. 
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VECTORES DE DESPOLARIZACIÓN VENTRICULAR: UNA VISIÓN GLOBAL. 
Aunque estos conceptos han quedado bastante claros es importante ver en conjunto los vectores 
de despolarización ventricular, porque ellos constituyen el complejo QRS y, además, la 
resultante de estas fuerzas eléctricas en el plano frontal es el eje eléctrico o eje QRS medio. Con 
respecto a la despolarización ventricular ya sabemos que existen fundamentalmente 3 

vectores de despolarización (Fig. l-18) que se proyectan sobre los ejes de las derivaciones 
tanto en el plano frontal (Fig. 1-19) como en el plano horizontal (Fig. 1-20): 

J El vector J o septal formado por los vectores de despolarización del tabique y de la región 
anteroseptal que es de pequeño amplitud <0,02 s (<l/2 cuadradito) y pequeño voltaje< 0,2 
m V(< 2 cuadraditos). Constituye los primeros 0,025 s, del QRS y se dirige hacia la derecha 

(onda q inicial en 1, aVL y V5_6, es la denominada q septal), hacia adelante (onda r inicial 
V1_2) y, a veces, hacia arriba (onda q inicial en II, TU y aVF y onda r inicial en aYR) o 
hacia abajo según la posición del corazón. 

El vector 1 es prácticamente opuesto al vector QRS principal (vector 2) por lo que lo normal es 
que en complejos QRS positivos se registre una pequeña onda q que nos indica la activación 
normal del tabique. Su ausencia puede indicar presencia de crecimiento ventricular izquierdo, 
bloqueo de rama izquierda, infarto septal o preexcitación. En las derivaciones con onda negativa 
(S) predominante el complejo QRS suele iniciarse con una pequeña onda r. 

2 El vector 2 que aparece posterior al vector septal se produce por la despolarización 
simultánea de las1Jaredes libres de los ventrículos derecho e izquierdo (domina la fuerza 
eléctrica del ventrículo izquierdo por su gran masa muscular). Constituye los 0,025 a 0,06 
seg. del complejo QRS, se dirige hacia la izquierda (onda R alta en J, aVL; onda S 



profunda en aVR), hacia atrás (onda R alta en Vs-6 y onda S profunda en V1_2), y, en 
general, hacia abajo (onda R alta en 11, Hl y aVF). 

Normalmente en las derivaciones del plano frontal el vector 2 es positivo en 1, 11 pero puede ser 
negativo en ·111 y aVF si eje superior (izquierdo). Como se dirige hacia atrás y hacia la izquierda en 
las derivaciones del plano horizontal existen ondas S profundas en V1.2 (patrón rS porque el QRS 
es negativo) y ondas R profundas en V5•6(patrón qR porque el QRS es positivo), existe una zona 
de transición con complejos isoeléctricos generalmente en V3•4• Es el principal responsable del eje 
ORS eléctrico del corazón. 

3 El vector 3 aparece en último lugar y se debe a la despolarización de las porciones básales 
de ambos ventrículos. Constituye los últimos 0,06 a 0,01 O s del complejo QRS, es de 
pequeño voltaje(� 0,2 m V o menos de 2 cuadraditos) y se dirige hacia la derecha (onda s 
final -patrón qRs- en r, V 5-6) y, a veces, hacia adelante (onda r' final-patrón rSr'- en 
aVR y V1_2 que se denomina también patrón de la cresta supraventricular) y hacia arriba. 

Si el vector 3 es mayor de 0,2 m V (patrón qRS en 1, V5•6) pensar en desviación del vector basal 
hacia la derecha de forma exagerada. Puede ocurrir si enfisema pulmonar, crecimiento ventricular 
derecho, trastornos de la conducción o en pacientes jóvenes con tórax longilíneo o con 
deformidades torácicas como escoliosis o pectum excavatum. 
Cuando el vector 3 se dirige hacia delante se registrará la despolarización tardía de la región del 
tracto de salida del ventrículo derecho (lo que se denomina "patrón de la cresta supra ventricular") 
como una pequeña onda r al final del complejo QRS que no es ancho (rSr'- en aVR y V1•2) y sin 
onda S empastada en V6• Este patrón es una variante de la normalidad y no se ha de confundir con 
el patrón de bloqueo de rama derecha incompleto (Fig. 5-17). 

39 



-

40 

Vector basal de 
despolarización de las 
regiones basales de 
ambos ventrícuiDs. 

"" 
izquierdo del 
interventricular. 

v-.. prlndpal de la 
despolarización simultánea 
del ventriculo izquierdo y 
derecho que se dirige a la 
izquierda y abajo por el 
predominio del ventriculo 
Izquierdo. 

FIGURA 1-18. Vectores de despolarización ventricular. 
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Vector 1 se aleja1 Vector Vector 1 se 
2 se acerca V vector 3 acerca, vector 2 
es perpendicular y no se ale.}8 V 3 es 
se capta perpendicular v 

no se capta 

FIGURA 1-19. Registro de los tres vectores de la despolarización ventricular en el plano 
frontal. El vector 1 se dirige hacia la derecha por lo que registra una pequeña onda q inicial en 1 
y, a veces, se dirige hacia arriba y se registrará una onda q en 11, III y aVF. El vector 2 se dirige a 
la izquierda (generalmente a 30°-600 por lo que se registrará una onda R alta en 1) y hacia abajo 
(onda R alta en 11 y aVF). El vector 3 producirá deflexiones finales en algunas derivaciones (onda 
s final en 1 porque se dirige generalmente a la derecha y onda r · en aVR si se dirige hacia arriba). 41 
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VedX>res 1 y 3 se 
dirigen adelante y 
veclDf 2 se aleja hada 

atrás. 

FIGURA 1-20. Registro de los tres vectores de la despolarización 
ventricular en el plano horizontal. El vector 1 se dirige hacia la derecha 
y adelante por lo que registra una pequeña onda q inicial en V5.f,, y una onda 
r inicial en V1+ El vector 2 se dirige a la izquierda (generalmente a 30°-60° 
por lo que se registrará una onda R alta en Vs-6 y una onda S profunda en 
V1•2• E;I resto de las precordiales son una transición entre los extremos con 
un complejo isoeléctrico (R=S) generalmente en V3+ El vector 3 producirá 
deflexiones finales en algunas derivaciones (onda s final en Vs-6 porque se 

dirige generalmente a la derecha y, a veces, hacia delante (onda r' final en 
V1•2: patrón de la cresta supraventricular). 

� 
m 

Vectcr 1 se aleja y es casi 
perpendia.dar a las 
dertvadones y no se capta; 
vector 2 se acerca y vector 3 
se aleja. 

Vs-6 

VedX>res 1 y 3 se alejan 
y vector 2 se acerca. 
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Capítulo 2. ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL 

PAPEL ELECTROCARDIOGRÁFICO es milimetrado con líneas horizontales y verticales a 
intervalos de 1 mm (Fig. 2-1 ) . Los cuadrados grandes delimitados por un trazo grueso tienen 5 
mm de lado y contienen 5 cuadrados pequeños de 1 mm de lado. En sentido horizontal se mide 
tiempo o duración. A una velocidad estándar de 25 mm/segundo, cada cuadrado grande 
representa 0,2 s (1/5 segundos) y cada pequeño 0,04 s (1/25 segundos). Si se desea más 
precisión enél tiempo se puede aumentar la velocidii'Cf'aSo mm/s (cuadrado pequeño= 0,�; 
cuadrado grande= O, 1 s). 

-

En sentido vertical se mide voltaje o amplitud. Está calibrado para que 1 mV sea igual a 10 
mm. Si se desea más precisión porque el voltaje de las ondas es grande y-sesale del papel se 
puede usar calibración 1m V = 5 mm. Si voltajes pequeños al revés 1 m V= 20 mm. 
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FIGURA 2-1. Papel del registro del electrocardiógrafo (A). Calibración estándar (B). 
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Cuando realice el ECG debe tener en cuenta para evitar artefactos y mala calidad técnica que: 

El paciente debe estar recostado en decúbito supino con tórax desnudo. Explíquele que cualquier 
temblor o movimiento brusco muscular puede alterar el registro. 

2 Debe existir buen contacto entre electrodos y piel (usar gel adecuado o alcohol). 
3 Debe estar bien estandarizado el electrocardiógrafo de manera que 1 m V produzca una deflexión 

de 1 cm (lO mm). Si se hace mal se interpretará de forma errónea. 
4 El paciente y el electrocardiógrafo deben estar en contacto "con la tierra" para evitar interferencias 

de corriente alterna. 
5 Cualquier equipo electrónico puede interferir en el ECG. 

ONDAS, INTERVALOS Y SEGMENTOS DEL ECG EN ADULTOS. La despolarización 
y repolarización tanto de aurículas como de ventrículos son las que producen las ondas, 

intervalos, uniones y segmentos que aparecen en un ECG (Fig. 2-2): 

> 
!. 

t 
·> 

> 
E .. 
• 

E 
E 
o .. 

FIGURA 2-2. Esquema de 
complejos, intervalos y 
segmentos del ECG . 

Tiempo( o) 



Co
.
mplejos elect;roc;:ardiográficos normales 

A"ctivación auricular 
1 Onda. P es debida a des olarización de aurículas. 
2 On� de repolarización auricular (onda Ta) es la de flexión 

producida al final de la onda P por la r.ep_ql_� rización auricular, suele 
no verse en el ECG de 12 derivaciones. Lo habitual es que� 
incluido en el intervalo PR. Si la onda Ta es prominente puede 
producir una aparente el�vación del segmento SJ, al deprimir el 
segmento PR. Si se registra suele verse en ll, 111 y aYF. 

onc�V��� 1 j¡: j:i : i 1 1 
a, .... KJ �,. ... •,v-
Y negativa 

/Activación ve�tricular 
1 Ondas del complejo . QRS (Fig. 2-3) debidas a la despolarización ventricular desde

comienzo a final del QRS. Mide de 0,06 a O,JO segundos (1,5 a 2,5 cuadraditos): 
A Onda Q (q) es la primera onda ne ativa antes de la primera onda positiva. 
B Onda R (r) es toda onda positiva. La seg�ñda onda_P-os_itiva se.rá..R'. 
C Onda S (s) es tod;;or._da_ negati.Y_a_ después d�n� onda positiva. La segunda onda 

negativa será S'. -
-

D Complejo QS-;;s un complejo t.Q!!Imente negativo, no29�epasl!J í�!! basal. 

Ondas negativas 

-J.--icr-\-1\rs� 
Ondas positivas 

_1_-f--(-J{L - - -

Onda Q primera onda negativa antes de 
onda R 
Onda S onda negativa después de onda R 
Complejo QS complejo totalmente 
negativo 
Onda R primera onda positiva 

FIGURA 2-3. Ejemplos de ondas 
de complejos QRS. 

-
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Las letras ma):'Úsculas (Q, R, S) indican ondas de gran tamaño (más de 5 mm), las minúsculas 
(q, r, s) ondiis�s (menos de tmm2 · 
Repolarizadón ventricular 
1 Onda T por repolarización de ventrículos. 
2 Onda U sigue a onda T, es designificádo incierto. Suele ser más evidente en V2, V3, mide 

menoSde 1 mm. Se piensa que aparec�polarización del sistema dfCO'lidiü:ción 
intraventricular (Purkinje ... ). A veces se observan ondas U negativas en "pacientes con 
card10patia coronaria e- isqoem1a m10cárdica aguda, o con hipertensión arterial. Es 
importante conocer que las ondas U prominentes son aquellas ondas u que son J.g,uales o 
mayores a la onda T en la misma derivación y pueden aparecer no solo en presencia de 
hipopotasemia y/o-�neserrlia sino conel uso de antiarrítmicos del tipo J, amiodarona, 
antidepresivos tricícl�cos, asf coñ;o en pacientes con intervalo QT largo congemto. No 
obstante una onda U positiva gigante, de mayor altura que la onda T, en cualquier 
derivación es un bue� indicador de alteración electrolítica. 

---

Intervalos normales · � 

• Intervalo PR ó P . Desde comienzo de onda P hasta comienzo de complejo QRS (Fig. 2-4).
uele medir de 0,12 a O,l_O se un_!Jgs (3 a 5 cuadraditos). Se relaciona con frecuencia cardiaca 

(FC) a ue a ma or frecueñeía" menor intervalo PR. Mide el tiempo de conducción··
aurículoventricular (A V� e inc uye tiempo e espo arización _auricular, paso e est1mu o por
�o E (el retardo norrnal·de la conducción en el nodo AV de cerca de 0,07 s) y, el paso del
impulso por Haz de His y sus dos ramas, hasta el comienzo de la despolarización ventricular.
Un intervalo PR normal indica que eT impulso eléctrico se ha trasmitido del modo esperado y
sin retraso a través del nodo A V y el Haz de His hasta el miocardio ventricular. Un intervalo 
PR acortado (menor de 0,12 s) suele darse en dos situaciones o bien por un impulso eléctrico



ori�inado en un marcapa!>os auricular ectópico cerca del nodo AV o en un marcapasos 
eétó ico o de es�ape en la un!ón AV (en ambos casos suele acompafiarse de ondag:Qnegativa 
en , y a por act1vac1on retro rada auricular de abajo-arriba) o bien por la presencia de
vías accesori�s ·ae forma que aunque el impulso eléctrico se originó en el nodo SA o aurículas
la conducc1Ón -avanza por vías de conducción anómalas saltándose el nodo A V y el intervalo PR
se acorta. Estas vías accéSoriaspue en ser auriculoventriculares (preexcitación de Wolf
Parkinson-White por presencia de un haz anómalo, haz de Kent, que conecta aurícula con t;;mlo
muscu ar ventricular y la conducción ·a su través es más ráp1da que por el nodo AV, por lo que
existe un PR corto seguido de un em astamiento u -ñQa-delta al inicio de un com lejo RS 
ancho dado que activa directamente al miocardio de--forma má�ñta de- o a 1tua o
aurículofasciculares (haz de James que conecta aurículas directamente con el Haz de His po_: 1_? 

ue �x1s� un PR cortQ se UJdo de un com�o QRS normal). Un intervalo PR alargado 

(mayor de 0,20 s) se debe a_retras_o�n la.con ucción a través oeLnodo AY, haz de His o sus
ramas por la presencia <;le·un blogueo A Y. 
Intervalo RS. Desde inicio de onda Q a -final de onda S (Fig. 2-1). Equivale al tiempo de la
espolar1zacion ventricui¡I. ··El limite superior normal es de !!.J s (2,5 cuadraditos) en 

derivaciones plano frontal y O 11 s en derivaciones precordiales. Un intervalo QRS normal 
indica que el impulso se ha originado en el nodo SA o en las aurículas o en la unión A V y ha 
avanzado con normalidad desde el haz de His hasta el miocardio ventricular (o lo que es lo 
mismo la despolarización ventricular se ha producido de forma -normal en los ventrículos
derecho e izguierd9). Un intervalo QRS alar ado (mayor de 0,11 s) indj_ca que la
despolarización ventricular es anormal porque existe un trastorno de la conducción intra. 
ventricular (generalmente por un blo ueo de rama donde la despolanzac1Ón del ventrículo
derecho o izquierdo se � por alteración en lllconducción a través de la raiJla derecha o

. izquierda del haz de His respectivamente y se traduce en un complejo QRS anormal y ancho de 

-

más de O, 12 s y, menos frecuentemente, de forma difu.sa e inespecífica por un infarto agudo e 47 

-- -
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miocardio, fibrosis e hipertrofia, alteraciones del potasio o uso de antiarrítmicos como 
Quinidina, er-;;;;¡;:;;mida o tlecainida), un ritmo supraveñtrfcular con �onducción ve'!!�cu_!!tr 
aberrante (tras producirse una extrasísto e o taqwamtm1a auricular o de la unión AV el 
l'mpulsollega a las ramas del haz de His cuando aún se encuentran en eriodo refractario tras la 
transmisión del impulso electrJCO preVIO y existe una discapacidad transitoria para COn cir COn 
normalidad el impulso eléctrico por lo que da lugar a un complejo QRS anormal que recuerda al 
blog-JJeo de rat¡t), una preexcitación veñtricular (en el caso de vías accesorias -preexcitación 
de Wolf-Parkinson-White por vias accesorias AV que saltan el nodo AV y tienen PR acortado o 
preexcitación de Mahaim por vías accesorias nodo ventriculares o fascículo ventriculares 
que tienen PR normal- que estimulan directamente el miocardio de-forma más lenta de lo 
habitual, despolarlzándolo de forma anormal y produciendo un empastamiento u onda delta al 
inicio de un complejo QRS ancho), presencia de un marcapasos ventricular etópico o de 
escape (al originarse el marcapasos a nivel de las ramas del haz de His, red de Purkinje o 
miocardio de uno de los ventrículos se despolariza antes ese ventrículo ue el otro y da lu ar a 
un complejo QRS ancho de más de O, 12 s y e aspecto atípico) o de marca pasos cardiaco 
ventncular (al localizarse el marcapasos en ápex del vemrlcolo derecho estimula al miocardio 
produciendo un complejo QRS anchó de más de O, 12 s con imagen de bloqueo de rama 
izquierda y eje medio en le plano frontal desviado hacia arriba). 

Intervalo PR Intervalo QRS 

FIGURA 2-4. 
Intervalo PR e 
intervalo QRS. 



Tiempo de activación ventricular (T A V o deOexión "intrinsecoide"). Es el tiempo necesario 
pai-á que el impulso atraviese el mimr<Iiü, desde endocardio a e tcardio (Fig. 2-5), o lo que es 
lo mismo, este tiempo· es el�que tarda en llegar el impulso hasta el punto dónde está situado el 
electrodo de la derivacwn. Correspoñae-al intervalo medido desde comtenzo de-� (o"
comienzo de onda R) al vértice de la última onda.R en dicho complejo. No debe ser supenor a 
0,03 s (3/4 d'e cuadradito) en derivaciones V1_2 y

. 0,0� s (1 y Y. de cuadradito) en V5_6• Se 
puede ��uando crecimiento o retraso de70nduccion intraventricular. -

Tiempo. de activadón 
ventricular (o deflexlón 
intrinsecolde) desde 
inicio de onda Q (o 
comienzo de onda R) hasta 
el vértice de onda R. 

n� Al: ' 
¡ · Tiempo de ¡ 
· 

activación i t ventricular � 
v, v. 

El TAV tiene mayor interés 
prá'íco en las derivaciones 

'!.::!..!.!· 

FIGURA 2-5. Tiempo 
de activación ventri
cular (TAV). 

Intervalo QT. Desde comienzo del QRS al final de onda T. Mide despolarización Y. 
repolarización ventricular. Equivale aproximadamente al periodo refractano. El mtervalo QT 
taría con la frecuencia' cardiaca (si frecuencia cardiaca más rápida menor tiempo d.e 

re olarización e intervalo QT más cort · 'Y es modificado por el sistema nervioso autónomJ. 
Oe e me trse e mterva o en envac10n con onda T bien definida y que no esté deformada pot 
una onda Q la cual no debeincluirse. En pacientes con complejos QRS -;n-;;h�s el tie.:;,po de 
rcpolarización ventricular se calcula mejor al medir el interyalo JT (desde el"punto J hasta el 
final de onda T) porque la medida del intervalo QT da por sentado que la duración del complejo 

.. 
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QRS es normal. El intervalo QT a veces se corrige para una frecuencia cardiaca (QTc) y puede 
calcularse con la fórmula de Bazett (Fig. 2-6 y 2-7): 
QT corregido= QTc= QT medido (segundos)/v"in-te

--'
rv-a.,--lo-RR:o-. =-p-r -ev_ i,_ o (segundos) 

El QTc es igual al QT medido del paciente (en segundos) dividido por'la raíz cuadrada del 
intervalo RR previo al complejo en el que bas medido el QT (en segundos). El QTc es 

_ rolongad<! si � 0,42 s en ��s ó � 0,43 s en mujeres (aproximadamente no debe ser 
superior de 2 cuadrados grandes y 3/. de uno pequeño). El QTc no tiene significado clínico 
preciso a veces porque no tiene en cuenta las alteraciones debidas al sistema nervioso autónomo. 

-7 Como regla nemotécnica con una frecuencia cardiaca normal de 60-90 ._lpm el inte_rvalo QT debe 
ser menor de la mitad del intervalo RR revio (suele ser un 40% del inte�alo RR). De esta manera, 
éon frecuencia cardiaca normal, un intervak;" QT que sea menor de la mitad del intervalo RR previo 
es normal, uno mayor es anómalo y otro que coincida con la mitad se encuentra en el límite alto de la 
normalidad. 
-7 A cualquier frecuencia cardiaca un intervalo QT se considerará normal hasta un valor que no 
supere en ± 10% el valor que le corresponde según la frecuencia cardiaca o intervalo QTc (Fig. 2-1 0). 

FC = 90 lp� '(fi R,;'O,GG s) 

QT = 0,35 s 

QTc = QT/ v'RR 
= 0,35 S/ Y 0,66 S 
= 0,43 S 

FIGURA 2-6. Ejemplo de medición de QTc 



Un jntervalo QT prolongado indica enlentecimiento de la repolarización ventricular y suele 
deberse a'causas congémtas (sfndrome Romano-WarQ que asoc1a_�prdera con¡¡-émta y síndrome 
Jervel-Lansen-Jenséo.) o adquiridas como disminución de Ca2+, K+ y M¡t; uso de 

-antiarrítmicos �del tipo liJ y [A; psicotrÓplCOS (fenotiacinas, haloperidol, risperidona, 
antidepresivos tricíclicos); · anti;ñicrobianos (eritromicina, trimetroprim-sulfometoxazol, 
ketoconazol, pentamidina); antihistamínicos no sedantes (terfenadina, astemizol), órgano 
fosforados, amantadina, hipolipemiantes (probucol); causas gastrointestinales (cisapride, 
anorexia, dietas líquidas proteicas); procesos intracerebrales, hipotermia y miocarditis, 
pericarditis. infarto a¡¡-udo de mjocardjo o bradjarrjtmjas seyeras 
Un intervalo OT acortad� .indica un incremento en la velocidad d� repolarización ventric�r y 
suele deberse al uso de digitálicos, la hl ercalcemia o la hiperpotasem1a. 

, - - --

TABLA 2-1. Intervalos QTc y límites normales según frecuencia cardiaca 

Frecuencia cardiaca/min 

40 
50 
60 
70 
80 
90 
100 
120 
150 
180 
200 

Intervalo RR (s) 

1,5 
1,2 
1 

0,86 
0,75 
0,67 
0,60 
0,50 
0,40 
0,33 
0,30 

QTc (s) y límites normales 

0,46 {0,41-0,51) 
0,42 (0,38-D,46) 
0,39 (0,35-0,43) 
0,37 (0,33-0,41) 
0,35 (0,32-D,39) 
0,33 (0,30-D,36) 
0,31 (0,28-D,34) 
0,29 (0,26-D,32) 
0,25 {0,23-0,28) 
0,23 (0,21-0,25) 
0,22 {0,20-0,24) 
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Intervalo QU. Es el intervalo comprendido entre inicio de 
complejo QRS a·l final de la onda U (Fig. 2-7). Indica el 
tiempo de repolarización ventricular incluyendo el de las 
fibras de Purkinje. Cuando no está bien definida onda T por 
superposición de onda U, puede medir intervalo QU en lugar 
del intervalo QT. 

Intervalo QU 

FIGURA 2-7. 
Intervalo QU. 

Intervalo PP. Es el intervalo comprendido entre dos ondas P consecutivas (Fig. 2-8). Con ritmo 
sinusal no�l regular, el intervalo PP equivale a inteMio 1\R. Si"el ritmo ventricular es 
irregular o las frecuencias auricular y ventricular son diferentes entre sí, debe medirse el 
intervalo PP desde el inicio de una onda P hasta el inicio de su consecutiva .Para calcular la 
frecuenciaauricular por minuto igual que calculamos la frecuencia ventricular por minuto. 
Intervalo RR. Es el intervalo entre dos ondas R consecutivas (Fig. 2-8), debe medir este 
intervalo desde comienzo de los complejos QRS y no desde el vértice de las ondas R. Con ritmo 
ventricular regular, el mtervalo, medJCio--eñ- segunáos, entre dos ondas R ""i:ó'Hsecutivas al 
dividirlo por 60 (segundos), representa la frecuencia cardiaca por minuto. Si el ritmo ventricular 
es ir�egular, debes de contaron as R consecutivas al menos durante 15 a 2? e undos ara 
dJsmmuJr en lo posible a vana 1 1 a e a me 1 a. · · · 

Intervalo PP Intervalo RR 

FIGURA 2-8. Intervalo PP y RR. 

Intervalo RR 

debe medirse 
desde comienzo 

del QRS no desde 
el vértice de la 

onda R 



Segmentos y uniones normales (Fig. 2-9) 
Segmento PR. Desde final de onda P al comienzo de complejo QRS. Generalmente es 
isoeléctrico. 
Punto J. Punto donde termina QRS y empieza segmento ST. 
Segmento ST. Se inicia en punto J y finaliza al comienzo de onda T. Suele ser isoeléctrico pero 
en derivaciones precordiales puede variar de - 0,5 mm a + 2 mm. Se define como elevado o 
deprimido al relacionarlo con la línea basal ·del segme�1to -PR o segmento TP. Si ninguno es 
isoeléctrico entonces puedes usar de referencia el inicio del c�plejo QRS. -
Segmento TP. Es la línea basal entre el final de la onda Te inicio de siguiente onda P. Suele ser 
�soeléct!ico con ��encia cardíaca nor;¡-al, si frecuencia rápida puede superponerse la onda P a 
la T y desaparece segmento TP isoeléctrico. 5 

Segmento PI¡. Segmento ST Segmento TP 

��� Punto J 

FIGURA 2-9. Segmentos PR, ST, TP y punto J del ECG. 

Medición de voltajes 
1 El voltaje de deflexiones u ondas positivas desde la parte superior de la línea basal al 

vértice de la onda. 
2 El voltaje de deflexiones u ondas negativas se mide desde la parte inferior de la línea basal 

al nadir de la onda . 

-
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REGLA DE LECTURA DEL ECG. Usar la regla de lectura del ECG le permite (Fig. 2-10): 

e Medir .. frecuencia c:ardlllca colocando la 
parte Inicial de la regla, habitualmente 
representada por una flecha, en el comienzo de un 
ciclo cardiaco {sobre el pico de una onda R). A 
partir de aqul se cuentan los ddos cardiacos 
indicados en la regla (habitualmente 2 6 3 dclos) 
y se lee en la regla la frecuencia cardiaca que 
coincida con el pico de la onda R que finaliza los 
ddos Indicados. 

PQ QRS QT 

·¡;II;Í;II;Í;II;Í;III111;Í;II�Í�I;I;II;Í;II;Í;II;·¡;II;Í;II;Í·(�mm/•l 

• saber 11 el lntervlllo QT de su paciente se 
encuentra dentro de los limites normales porque 
después de medirlo puede ml111r juD deiNijo 
del ,... donde • mide .. frecuencia 
c:ard'-c:a. Alll existe, habitualmente, otra zona 
que Indica el lrarvalo QTc 110n11111 para cada 
frecuencia de fonna que el valor de QT obtenido 
no debe superar en ±10% este valor promedio. 

e La regla, además, tiene una -.. mlllmetl'lldll • 

horizontal con la calibración habitual {25 mm/s; 1mm� 
0,04 s) que permite medir. con facilidad la duración de los 
Intervalos del ECG (Intervalo PR, QRS, QT). Algunas reglas 
también tienen calibración para medir voltajes de los 
complejos QRS (1mm� 0,1 mV) en vertical. 

• Suelen tener el 
dibujo de los ejes de las 
dertvaclones en el plano 
frontal que ayuda en el 
cálculo del eje eléctrico. 



QTcl 
d 

111 

d 1 1 1 1 l 1 

F�!�Yrr�c���� 
�.���.���'' 0,25 0.30 0,35 0.40 

p:utir de la llccha) 

PQ QRS QT 
0,8 0,6 0,4 0,2 Q 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 116 S 

lllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll 
(25 mm/s) 

...,......(25mm/s) 

Frecuenc» QT PR 
ISO 0,25 0,17 
140 0,26 

130 0,27 0,18 

120 0,28 

110 0.29 0,19 
100 0,30 
90 0,32 0,20 
80 0,3'1 
70 0,36 

60 0,38 
50 0,42 
45 O,+l 0,21 
-+0 0,47 0,22 

FIGURA 2-10. Medición de la frecuencia cardiaca e intervalo QT. Frecuencia cardiaca: se mide desde 
el inicio de la flecha la distancia que corresponde a dos ciclos cardiacos (dos intervalos RR) de forma que la 
frecuencia cardiaca en este ejemplo es de 60 lpm. Intervalo QT: se obtiene midiendo la distancia desde el inicio de 
la onda Q al final de la onda T, usando la parte milimetrada de la regla en la parte inferior derecha. En este ejemplo 
mide 0,40 s (2 cuadrados grandes). El QTc (QT en relación a la frecuencia cardiaca) se obtiene usando la regla al 
final de los 2 ciclos RR. En el ejemplo para 60 lpm corresponde un QTc de 0,39 s. Como hemos medido el QT del 
paciente y hemos obtenido 0,40 s (0,39 s + 0,01 s) nos encontramos con un intervalo QT normal dado que el valor 
medido se considera normal sino supera en± 10% el valor promedio (en este caso 0,39 ±0,04= 0,35-0,43 s). 
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Capítulo 3. EL VECTOR CARDIACO 

Un vector es la representación gráfica de una �' y tiene magnitud, dirección y 
J!Olaridad. En relación con la actividad eléctTica cardiaca se puede proyectar un vector en un -
plano bidimensional, como un vector escalar (si considerará las tres dimensiones sería un vector 
espacial). El vector cardiaco es el término que se usa para designar a la resultante de la suma 
de tod¡¡s las fuerz¡¡s electromotrices del ciclo cardiaco. Este vector en un momento 
determinado representa la fuerza neta para ese periodo de tiempo. El símbolo matemático de un 
vector es una flecha ue a unta en la dirección del potencial neto (negativo o positivo) y la 
longitud de la flecha indica la magnitud de la fuerza e ectnca. e pue e 1 UJar un vector para la. 
despolarización auricular (vector P), despolarización ventricular (vector QRS) y repolarización 
ventricular (lectores ST y T). 

La despolarización cardiac¡I produce una serie de fuer.lliS eléctricas, a medida que se van activando las 
distintas partes del miocardio auricular y ventricular, que pueden ser registradas en el ECG. Como las 
fuerzas eléctricas tienen una polaridad positiva en la dirección en la que se desplaza la activación, y 
una magnitud, proporcional a la masa activada, resulta más sencillo dibujarlas como vectores. De esta 

manera hemos conseguido reflejar dirección y magnitud de una fuerza eléctrica, todo en uno, con una 

simple flecha. 

Cuando una fuerza eléctrica instantánea se registra en la superficie corporal orientada 
pernendicula,r.a una de las derivaciones, el potencial eléctrico registrado en esa derivación es 
mínimo o isoeléctrico (fig. 3-1 ). Si la fuerza eléctrica instantánea está orientada de forma 
paralel� a la derivación el potencial registrado será máximo. Si la dirección es intermedia se 
registrará un voltaje intermedio. Finalmente si la fuerza (la punta del vector) se orienta hacia el 
lado positivo de la derivación, la deflexión será positiva; si se orienta hacia el lado negativo la 
dcflexión será negativa. 
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VECTOR CARDIACO DEFLEXIÓN VECTOR CARDIACO DE FLEXIÓN 
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FIGURA 3-1. Proyección de vectores cardiacos en el eje de una derivación. La deflexión 
registrada depende del ángulo que formen los vectores con el·eje de la derivación: A vector cardiaco que 
representa una fuer2a eléctrica y es perpendicular al eje de la derivación por lo que no se capta ningún 
tipo de deflexión; 8 vector cardiaco medio (3) es también perpendicular a la derivación porque las fuer2as 
positivas y negativas son iguales registrándose una deflexión isoeléctrica; e el vector se proyecta sobre la 
porción positiva del eje de la derivación registrándose una deflexión pequeña y positiva; O el vector se 
proyecta sobre la parte negativa del eje de la derivación registrándose una deflexión pequeña y negativa; 
E vector paralelo al eje y hacia el lado positivo de la derivación obteniéndose la máxima deflexión positiva 
y F vector paralelo al eje y hacia el lado negativo de la derivación obteniéndose la máxima deflexión 

58 negativa. 



VE<;TORES DEL PLANO FRONTAL Al combinar las derivaciones en el plano frontal se 
obtiene un sistema hexaxial que comprende las seis derivaciones en el plano frontal (Fig. 3-2).
Convencionalmente el polo positivo de la derivac1ón l se des1gna como 0° y el polo negativo 
como± 180°. El polo positivo de a VF como +90° y su polo negativo como -90°; el polo positivo -de 11 como 60° y su polo negativo com�·;'gpo; el polo positivo de 111 como + 120° y su polo 
negativo como -60°; el polo positivo de a VL como -30° y el polo positivo de a VR como -150°.

FIGURA 3-2. Derivaciones del plano frontal. 

La polaridad de los ejes de las 
derivaciones del plano frontal se obtienen 
de la siguiente manera: se traza una línea 

e endicular por el centro del eje de�· 
derivación eterminada por lo que, 
cualquier fuerza eléctrica orientada hacia 
la mitad positiva del campo eléctrico 
registrará una deflexión positiva en esa 
derivación y cualquier fuerza orientada 
hacia la mitad negativa del campo 
eléctrico registrará una deflexión 
negativa. Por lo tanto en el plano de 
todas las derivaciones pueden 
distinguirse dos regiones: un hemicampo 
positivo y uno negativo (Fig. 3-3).
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Para cada derivación en 
el plano frontal se traza 
una línea perpendicular 
que la divide en dos 
regiones o hemicampos. 
En el hemicampo positivo 
los vectores producirán 
ondas con deflexión 
positiva y en el 
hemicampo negativo los 
vectores producirán 
ondas con deflexión 
neqativa. 

FIGURA 3-3. Polaridad del eje de las derivaciones en el plano frontal. Hemicampos 
positivo y negativo de cada derivación. 

Las derivaciones del plano frontal nos informan sobre la orientación S_!!perior-inferior, 
además de la de derecha-iz uierda de los vectores cardiacos. 
Fijándonos en a morfo1ogía e las deflexiones (positiva, negativa o isodifásica) en las 
derivaciones que forman parte del sistema de referencia hexaxial podemos saber hacia dónde se 
dirigen las fuerzas eléctricas del corazón. 



VEOORES DEL AANO HORIZONTAL; Las derivaciones precordiales unipolares 
rep�esentan aproximaci!nes de las fuerzas eléctricas (vectores) en el plano horizontal (Fig. 3-4).
Para obtener los ejes ddas derivaciones precordiales en el plano horizontal se usan los mismos 
principios que para la d:terminación de los ejes de las derivaciones de los miembros en el plano 
frontal. Aunque en la ¡ráctica casi nunca se usan, el conocer los ejes P, QRS y T también el 
plano horizontal nos da3 una visión global de la localización de los vectores cardiacos. 

' \ ,' 

v. 
o• 

+ v, 

+ + + + 

v, v, v, v; 
115° 94° 58' 47° 

22• 

(········· ... /__ . I V' ( ···· ... 
y 

�v.
_,._..., 

v, v, 

Polaridad del eje v, Polaridad del eje V1 
D Hemicampo 

positivo 

D Hemicampo 
negativo 

FIGURA 3-4. Ejes ce derivaciones en plano horizontal V polaridad de los ejes V1 V 
v •. Los ejes de las deivaciones pasan por el centro del corazón. 

No hemos de olvidar qre el corazón es un órgano tridimensional y que nos acercamos más hacia 
la realidad cuando ten;mos en cuenta que los vectores cardiacos también tienen orientación 
espacial. El estudiar la; proyecciones de los vectores cardiacos en el plano horizontal nos 
permite conocer la orie:ttación ·en el plano antero posterior, además de la dirección derecha

izquierda, ya conocida en el plano frontal. Para ello dividimos el plano horizontal en cuatro 
cuadrantes desiguales, iiendo los ejes de las derivaciones v2 y v6 las líneas antero-posieriO'f"Y 
derecha-izquierda resptctivamente. Esto le será útil cuando existan alteraciones eléctricas 
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cardiacas perpendiculares al plano frontal, por lo que no se manifestarán en este plano, ya que la 
proyección de un vector perpendicular a un plano es cero. En cambio, estos vectores serán 
paralelos al plano horizontal por lo que su proyección sobre él será máxima. 

• Notas importantes sobre los vectores de despolarización: 
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¡,Cómo conocer las direcciones de los vectores de despolarización'! Para conocer las direcciones de 
los vectores de despolarización se usan, a modo de orientación, las derivaciones que nos darán las 
coordenadas en el espacio (Fig. 3-5). Estudiando el corazón con el sujeto en posición erecta de modo 
que la cabeza se encuentra arriba y el esternón delante, las tres direcciones en el espacio son superior
inferior, anterior-posterior y derecha-izquierda: 
1 Con las derivaciones del plano frontal (1, 11, 111, aVF, aVL y aVR) conoceremos las direcciones 

arriba-abajo además de derecha-izquierda. 
2 Con las derivaciones precordiales (V1.6) conoceremos las direcciones delante-atrás además de 

derecha-izquierda. 

� De forma global con la derivación 1 registraremos desviaciones derecha-izquierda, 
considerando como positivos los vectores que 'Se dirigen hacia el brazo izquierd�o ñegiiilvOs 
los que se dirigen hacia el brazo derecho. 
� Con la derivación aVF registraremos desviaciones arriba-abajo, considerando como positivos 
los vectores dirigidos hUia abajo y como negativos los d�ng1dos hacia arriba. 
� Por último, las derivaciones V 1.2 nos permiten registrar dirección antero-posterior, 
considerando como positivo aquello q"ü'ese dirige hacia delante y como negativo lo que se d�nge 
hacia atrás. 
� También resulta útil usar el plano sagital izquierdo definido por las direcciones antero posterior 
y arriba-abaJo usando como referencias V 1 y V 6• 



.. 

Plano frontal 

FIGURA 3-5. Orientación de las derivaciones 
electrocardiográficas respecto del corazón y 
tórax en los tres planos del espacio. Cada 
derivación tiene una mitad positiva y una negativa. El 
plano frontal registra la orientación superior-inferior 
(aVF) e izquierda--<Jerecha (1) de los vectores 
cardiacos. El plano horizontal registra la orientación 
antero-posterior (V1.2) e izquierda--<Jerecha (V ... ) de 
los vectores cardiacos. En el plano sagital existe una 
perspectiva superior-inferior (V1 desde arriba y V6 
desde abajo). 

Superior -

Inferior 

Plano sagital izq. 
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CÁLCULO DEL EJE ELÉCTRICO DEL CORAZÓN EN EL PLANO FRONTAL 
El vector QRS medio o eje eléctrico del corazón o eje del QRS en el plano frontal es la suma 
de todas las fuerzas ventriculares que se generan durante la despolarización ventricular. Ya 
sabemos que "ladespolarizaclón ventricular está constituida por la suma de tres vectores 
principales de despolarización (vector..!. o septal, vector 1 o vector QRS principalyvector] o
basal) cuya resultante es un único vector denominado vector QRS medio. Este vector se puede 
calcular con las derivaciones de los miembros usando el sistema de referencia hexaxial (Fig. 
3-2) que se sitúa en el plano frontal. Cuando se asignan a cada una de las derivacwnes las 
orientaciones adecuadas de los voltajes positivo y negativo, el sistema de referencia hexaxial 
se convierte en un. método simple de análisis del vector escalar, necesitando un mínimo de 
dos derivaciones para el cálculo del eje medio. Si un complejo QRS es positivo en una 
derivación podemos deducir que el eje eléctrico del corazón apunta hacia la zona positiva de la 
derivación. Si la onda es isoeléctrica el com lejo QRS es erpeíi(ficular a esa derivacwn. "En la 
práctica, se calcula el eje m1d1endo sólo la magnitud (el voltaje) pero el ver a ero vector me io 
de QRS se calcula midiendo tanto la magnitud como el tiempo. Teniendo en cuenta lo 
anteriormente explicado existen varios métodos sencillos para calcular el eje eléctrico o eje QRS 
medio en el plano frontal: 
Método 1. El cálculo del eje se basa en la regla básica: "el �es perpendicular a la 
derivación en la 9ue el complejo es isoeléctri�", por lo tanto, lo que tiene que hacer es: 

Buscar la derivación en la que el complejo� es isoeléctrico. El eje será perpendicular a dicha 
derivación. 

2 Para conocer el sentido del eje nos fijamos en la derivación que es perpendicular a aguella en el 
que el complejo es isoeléctrico. El eje apuntará hacia la derivación en la que el complejo QRS sea 
positivo. 



Para calcular rápido el eje eléctrico debe tener "en mente" que J es perpendicular a aVF; 11 es 

perpendicular a aVL y lll es perpendicular a aVR. 
- - -

- - --
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Método 2. Si en ninguna derivación la magnitud �1 � del com�o suma cero (no existe 
dinpún complejo isoeléctrico) el vector medio se calcula por mterpolación de--Yiiñas

envaciones del plano frontal. Una forma sencilla es utilizar dos derivaciones que sean 
perpendiculares entre sí, como I y aVF. Fíjese en el voltaje del complejo QRS de cada 
derivación: 

- --

Haga la suma de las fuerzas en el complejo QRS de la derivación l. El vector obtenido se proyecta 
sobre el eje de la derivación l. 

- -

2 i=raga la sumaae las fuerzas en el complejo �de la derivación aVF. El vector obtenido se 
proyecta sobre el eje de la derivación aVF. -

3 Sume los vectores de ambas derivaci'Oñes trazando una línea desde el centro del sistema de 
;re;:encia a la intersecc10n de las perpendiculares. Esta línea representa el vector miclio 

aproximado del QRS y su ángulo representa el eje del complejo QRS en el plano frontal. 

Ejemplo 1: 

· " .Il 
1 / 

� 
l l ' 

- \. 
--� 

En la derivación l. la suma de las fuerzas en el complejo QRS es +2 mm (+3 mm de deflexión 
positiva y -lmnide deflexión negativa). En la derivaci(>n aVF 1a:Su;;a de las fuerzas en el 
complejo QRS es +3 mm (+4 mm de deflexión .positiva y -1 mm de deflexión negativa). 

� 



Svlllamos ambos vectores que al ser positivos ·se orientan en misma dirección. El eje frontal 
medio es la resultante a + 60°.

-

Ejemplo 2: 

8 --1 � � -

1-1-1--¡� ( 1-'f i J� 171-1-f- - e; 1 -+ 3 < ,_ 0 
1-1-1-1- ��-=-

1 
m¡--1-H--

1-¡-r--a F,L lt"f-:-tg(¡o ¡-1-· -1-
'-

En la derivación [ la sunia de las fuerzas en el complejo QRS es +4 mm (+5 mm de deflexión 
positiva y -1 mm-de deflexión negativa). En la derivación aVF la suma de las fuerzas en el
complejo QRS es -4 mm (-5 mm de deflexión positiva y +1 mm de deflexión negativa). 
Sumamos ambos ve�teniendo en cuenta que el vector de aVF se dirige hacia -90° porque 
es negativo. El eje frontal medio es la resultante a - �0• 

- --
� Basándose en este método y teniendo en mente visualizada la posición de derivaciones 1 y 
aVF se puede localizar de forma aproximada dónde se encuentra el eje eléctrico (Fig. 3-6):

1 Si los complejos �de derivaciones 1 y aVF son positivas el eje eléctrico es normal. 
2 Si los complejos QRS de derivaciones.! YaVF son negativas el eje eléctri� desviado de

forma extrema a la derecha. 
3 Si el compleJO QRS en ! es positivo y en � es negativo el eje está desviado a la izquierda y si es

a la viceversa eÍeje esta·desviado a la�-

-
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FIGURA 3-6. Cálculo del eje QRS medio con las derivaciones 1 y aVF. 

Notas importantes sobre ·el eje eléctrico:

� Conocer la orientación del eje eléctrico en el plano frontal tiene interés clínico, las causas de 
desviación del eje a la derecha e izquierda se explicaran más adelante en este tema, pero el cálculo del 
eje eléctrico en el lano horizontal no aporta nin una información de interés. 
� Siendo estrictos el eJe_ e ce neo en e plano rrontal debe determinarse por los �- 0,06 seg 
iniciales del complejo QRS y no por la duraciiln comP!eta. 
� Con los mismos métodOs se puede determinar el eje en el plano frontal de la ondas P y T, al igual 
que el ángulo entre el complejo QRS y la onda T. 



Método 3. Por último existe un método rápido que se basa en fijarse en la posición de las 
derivaciones 1, JI y rn para localizar el eje frontal medio usando lo que se ha aprendido en el 

· - -
método 1 (Fig. 3-7): 

.1 Recuerde como regla que el eje se sitúa a 60" si el voltaje QRS es positivo en 1, 11 y 111. 
2 El eje se aleja 90" de la derivación más lSoeléctrica porque es perpendicular a ell;:por ello si la 

derivación !!! es isoeléctrica el eje se al:_ja 29o hacia la izquierda del eje normal de 60° (el eje se 
encuentra a .!l.Q0). En el caso de ser isoeléctrico en 1 se aleja 30° pero hacia la derecha del eje 
normal de 60° (el eje se encuentra a + 90°). 

3 Usando el razonamiento anterior el eje se aleja 60" hacia la izquierda del eje normal a 60° (el eje 
se encuentra a +0°) si el voltaje de QRS es negativo en ID. Si fuera negativo en 11 y en 111 se 
alejaría 120° hacia la izquierda del eje normal de 60° (el eje se encuentra a - 60°). En el caso de 
ser negativo en 1 se aleja 60° hacia la derecha del eje normal a 60° (el eje se encuentra a+ 120°). 

"De esta manera cuando el eje se desvía hacia la izquierda (de +60° a 30° ... hasta -1200) o hacia la derecha (de +600 a 
+900 ... hasta -1200), los complejos se van haciendo negativos a partir de Ill ó 1 respectivamente, pasando de positivos a 
lsodifásicos y de lsodlfásicos a n\'gativos con cada cambio de 30°". Bayés de Luna en Electrocardlogrofio dlnlca, Espaxs 1999 

II III EJE 11 111 EJE II III EJE 

1\¡VV -900 AA!\; +300 y 1\¡ A +1500 

AVV -600 AAA +600' VV A ±1800 

Atvv -300 !\¡AA +900 /y V_ 1\¡
-1500 

A Ay +00/ VAA +1200 /vvv -1200 

FIGURA 3-7. Método para determinar eje QRS medio según posición de derivaciones I, II y 
III. Tomado de Bayés de Luna en Electrocardiografía clínica, Ed. Espaxs 1999. 

-

69 



70 

DESVIACIÓN ANORMAL DEL EJE ELÉCTRICO. Ya sabemos que la d�spolarización 
ventricular está constituida por la suma de los 3 vectores principales de despolarización (vector 
septal, vector QRS principal y vector basal) y que la resultante final de estas fuerzas es el vector 
QRS medi.o o eje eléctrico (Fig. 3-8).:iungu� usar el concepto de eje eléctrico realmente es 

simplificar mucho, sin embargo, nos da una idea global de hacia dónde se dirige la activación 
ventricular y con esta información podernos �tar alteraciones en el sistema eléctnco del 

�n que pueden tener utilidad clinica y diagnóstica. 
En adultos sanos el eje QRS medio o eje eléctrico, determinado sobre el sistema de referencia 

hexaxial, en el plano frontaÍ OSCila entre-JO" y + 110". Suele además estar orientado hacia la
_!!9uierda, abajo y !!!!s. Se denomina desviación del e·e hacia la izquierda (es más correcto 

usar el término de eje superior) cuando el eJe se onenta a m s e - y esviación hacia la 
derecha si se orienta a ,más de+ 110°. Es extraño que el eje se localice entre -90" y ±180", si lo 
hace existe una desviación extrema o un ej;¡;;;¡;terminado. - - . 
Existen casos en los qúe se puede observar desviaCIÓn del eje sin que se aso<;ie a eresencia de cardiopatía estructural. Estos casos debes considerarlos corno vaTantes de la normalidad: 
J Una desviación del eje a la izquierda, dentro de los límites ponnales (entre oo y - 30°)

representa una posición horizontal normal del corazón (Fig. 3-9), y se puede observar en 
personas ancianas. 

2 También es frecuente encontrar un eje ligeramente desviado a la derecha (entre illo y + 

1 1  0°) que representa una posición vertical nor21 del corazón (Fig. 3-1 O) en niños sanos 
�de darse una desviaciÓn de hasta +120° en ·niños recién nacidos) y jóvenes longilíneos 
(desviación de hasta+�). 



En �eneral, la desviación del eje en el plano frontal (Fig. 3-1 1 y tabla 3-1) puede deberse a: 

Cambios posiciónales del corazón por obesidad o delgadez que conducen a cambio en la 
�osición del eje eléctrico respecto del tórax�o respecto del corazón. 

2 Cambios de la secuenc1a de activaciÓn cardiaca por hemiblogueos que modifican las posiciones 
de los vectores resultantes de la despolarización por lo que se desplaza el eje eléctrico 
independiente de la posición del corazón. 

3 Cambios tanto de la posición del corazón como de la secuencia de activación ventricular por 
crecimientos ventriculares. 

TABLA 3-1. Causas más frecuentes de desviación del eje eléctrico. 

Desviación del eje a la izquierda 
(-30°): 
• Obesidad.' 
• Crecimiento ventricular izquierdo. / 

• Hemibloqueo anterior. r-

• Infarto de miocardio inferior/ 
• Síndrome de preexcitación. / 

• Extrasístoles y taquicardia ventriculares 
de origen ventricular derecho. /' 

• CardiOpatías congénitas: comunicación 
interauricular ( ostium '?!}mun), atresia 
tricuspídea, córñ'üñlc.aqon interventri
cular, estenosis aórtica, coartación de 
aorta y ventncu)o 1 !hito. 

Desviación del eje a la derecha 
(+110°): 

� 

• Variante de la normalidad en recién 
nacidos (de hasta +120°) y jovenes 
IO'ñciilíneos (de hasta + 110°). 

recimiento ventricular derecho. r 

• Hemibloqueo posterior. .,..-
� Infarto de miocardio lateral. / 
• EPOC/ Cor pulmonale. r-

• Estenosis pulmonar. .--
• Tromboembolisma pulmonar. -"' 
• Dextrocardia. r 

• Inversión de electrodos de brazos 
derecho e izquierdo. .,.. 

-
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Notas importantes sobre el eje eléctrico: 

Cuando determinemos el eje QRS medio hemos de recordar que: 
--+ Lo normal en un adylto sano es que registremos un complejo QRS positivo tanto en_! como en t::::!.f 
porque el eje se localice ente +O" y +90". Si se desplaza a la derecha debemos de pensar en posibilidad 
de hemibloqueo anterior o crecimientoventricular derecho. ---

--+ En ancianos, a veces, se observa que el eje tiende a desplazarse hacia la izquierda, apuntando hacia 
arriba (entre +O" y -30") por lo que el complejo QRS es positivo en 1 y ligeraiTiCñíeñegativo en a VF sin 
que esto indiq:;e anOrñialidad alguna (Fig. 3-9). 

--- - --- -

--+ En niilos y jóvenes el eje eléctrico puede estar desplazado hacia la derecha, apuntando hacia abajo 
(entre mo y +9�r lo que el complejo QRS es positivo en a VF y taiñbléñ en 1, aunque si se desvía 
un poco más y se localiza el eje un poco en el cuadrante inferior derecho (entre +91 o y + 11 O") entonces 
1 puede ser ligeramente negativo sin que esto indique anormalidad alguna (Fig. 3-1 0). En niños o 
jóvenes uneje 1zqu1erdo es anormal (debemos de pensar en la pos1b1hdad de un canal coms;"i\v, 
aireSía"tricuspídea o desplazamiento cardiaco por hernia diafragmática). 

¿Cuándo es útil determinar el eje QRS medio? Es útil en situaciones tales como: 
Un infarto agudo de miocardio para saber si existe hemibloqueo anterior o wter�r de la 
rama izquie'rda agudos (que pueden facilitar bradicardias sintomáticas que comp ¡quen el 
proceso). 
En el tromboembolismo pulmonar agudo para establecer si existe desviación del eje a la 
�a _por dilatación aguda del ve1iiiicüTo derecho (se podrán registrar además �nos� 
crecimiento ventricular derecho y bloqueo de rama derecho agudos). 
En presencia de ta uicardia de RS ancho para ayudar en el diagnóstico diferencial entre 
ta uicardia ventricu ar, on e e eJe se esvm hacia arriba, de taqu�cardm supraventncular con 
conc ucc1 n a errante O'presencia de bloqueo de rama o smdrome de preexcitación prev1bs. 
En presencia de sincope brusco y bradicardia descartad pos1bi11dad de bloqueos bi- o 
trilliscicularcs que pudieran requerir marcapasos. 



·m····· 
aVR 

-: : �lVSRQO. . . . . 
. ' . . . 

. , � 

FIGURA 3-8. Registro de los tres vectores de la despolarización ventricular en el 
plano frontal. El vector 1 se dirige hacia la derecha por lo que registra una pequeña onda 
q inicial en 1 y, a veces, se-dirige hacia arriba y se registrará una onda q en II, III y aVF. El 
vector 2 se dirige a la izquierda (generalmente a 30°-60° por lo que se registrará una onda 
R alta en 1) y hacia abajo (onda R alta en 11 y aVF). El vector 3 producirá deflexiones finales 
en algunas derivaciones (onda s final en 1 porque se dirige generalmente a la derecha y onda 
r • en aVR si se dirige hacia arriba). 

-
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FIGURA 3-9. Posición· horizontal normal del corazón. Entre los límites normales una 
desviación del eje a la izquierda, entre 0° y- 30°, representa-una posición horizontal normal 
del corazón . Se puede observar en ancianos sin anomalía estructural cardiaca. 



.. 

111 

+ 120°--¡jVF 

E
+900 1()11

E/
.

. 

· . . ·• .. . . . 
FIGURA 3-10. Posición vertical normal del corazón. Entre los límites normales una 
desviación hacia la derecha deie)e, entre + 75° y + uoo, representa una posición vertical 
normal del corazón. Es-frecuente observar esta- posición en niños y jóvenes longilíneos. 

-
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/ 

-1500 

1800 

-1200 

Eje Indeterminado 
o 

Desviación extrema 

Desviación del 
eje a loo derecha 

(+111°a +180") 

+1500 

111 

+ 120° 

aVL 

Desviación del eje 
a la Izquierda 
( -31 • a -90") 

Eje nonnal 
(·30° a +110°) 

II 

aVF + 6QO 

� 
Desviación del eje a la derecha: 

• Crecimiento ventricular derecho. 
• Delgadez, niños. 
• Hemibloqueo posterior. 

Infarto antero lateral.,-
-

• EPOC/ Cor pulrnonale. 
• Tromboembolismo pulmonar. 

Desviación del eje a la Izquierda: 
• Crecimiento ventricular izquierdo. 
• Obesidad. 
• Hemibloqueo anterior. 
• Infarto inferior. 

1 

+ 30 



DIRECCION DEL EJE MEDIO DE ONDA P EN PLANO FRONTAL Y HORIZONTAL
La activación auricular (rig. 3-12) en el 1>lano frontal se produce de arriba a í1baju, desde el nódulo 
sinusal de donde parten los vectores, situado en la parte superior de la aurícula derecha, y de 
derecha a izquierda (entre 0" y + 90° en plano frontal), porque se despolariza primero aurícula 
derecha y después aurícula izquierda, lo cual genera un vector resultante (vector P) con la misma 
dirección. Por ello la onda P suele ser positiva en 1 y aVF. Haz de tener en cuenta al respecto de la 
onda P en el plano frontal que: 

Es� que sea 

negativa 

en 11, 111, aVF y 

positiya 

en aVR esto indicaría que el vector 

auricular 

se d1rige, en Jugar de hacia abaJO, 

hacm 

arriba. Esta situación puede darse cuando el nodo sinusal 
es 

desplazado por 

un 

marcapasos cctópico 

de 

origen 

auricular de localización 

infer�erca del 
�V <,:;ilino 

�r _!¡¡ili> � P negativa que 

precede 

a 

complejo QRS estrecho 

con PR
< 

0.12 se¡:), 

de origen en la unión A V (si porción proximal de la unión onda p· negativa que 
precede a QRS estrecho con PR <O, 12 seg o bien si de porción distal de la unión onda p· negativa 
posterior a complejo QRS estrecho) o de origen ventricular (P' negativa y posterior a QRS ancho). 

2 No es normal que sea negativa en 1 porque esto indicaría que el 

vector 

P se estaría 

dirigiendo 

a 
la derecha sugiriendo que la activacíón auricular se inicia en la aurícula izquierda. Si se asocia 
onda P negativa con un 

complejo 

QRS 

negativo 

en 1 y V, debéis pensar en 

la 

posibilidad de 
dextrocard1a. 

---

El eje de la onda P en el plano frontal suele corresponder por lo general al del QRS. 
En el plano horizontal la activación auricular tiene lugar de atrás hacia delante por lo que se 
registra una onda P positiva en V 1.2 y hacia la izquierda por lo que las ondas P de V 5•6 son 
positivas. Puede ocurrir: 

Que se registre una onda difásica en V¡, 

primero positiva y 

después negativ�, 

porque 

la 

parte f

inal 
en activarse es la aurícula 

•zquterda 

que es posterior. Esto nos permite ver una onda P que se 
dirige ligeramente hacia atras. .� 

-
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más de+ 6QO 
on plano frontal. 

m 

El vector P normal se 
encuentra entre 0° y +90° en 
el plano frontal por lo que 
suele ser positivo en 1 y aVF. 
Suele ser positivo en V1•2 
(dirección hacia delante) y en 
V5•6 (dirección hacia la 
izquierda). 

�� Planofrontal l� 
EFEEI' m:· : a 

·F. EEEBY / 
entre +W y+ 30" •. Derecha 
en plano frontal , 

En V 1 y lli la onda P puede tener 
negatividad final (onda difásica) por la 
activación tardía de la aurícula izquierda 
que es más posterior. 

FIGURA 3-12. Vectores principales de 
despolarización auricular. 

;;?"' grado de orientación 
más posterior 

m Si vector P con 

en plano horizontal. 

fu> E.EfB 
;[ff±J 

Vector P se dirige 
hada la Izquierda, es positivo en V w 



DIRECCIÓN DEL EJE MEDIO DE ONDA T EN PLANO FRONTAL Y HORIZONTAL. 
La' dirección del vector medio de la onda T se dirige a la izquierda, hacia abajo (entre O" y + 

90° en plano frontal) por lo que la onda T es positiva en 1, 11 y aVF y ligeramente hacia 
delante. Generalmente el eje de la onda T tiéñe la íñiSñia dirección que el del eje QRS medio, 

-SeCOñsidera anormal un ángulo entre ambos mayor de 45" en el plano frontal. 
En el plano horizontal el vector medio de la onda T se dirige hacia adelante por lo que es 
positivo en V1_2 y hacia la izquierda por lo que es positivo en V3_6• Suelen estar orientados los 
ejes QRS medio y T en la misma dirección, se considera anormal un ángulo entre ambos 
mayor de 60°. 
En conjunto la idea que hay que tener respecto del vector Tes que: 

En el plano frontal no debe de ser negativa la onda T en 1 y a VF porque suele encontrarse entre 
O" y +90°. Si se encuentra entre 0° y + 30" �s negativa en 111 y si entre +60° y +90" es negativa en 
aVL. 

2 En el plano horizontal en las precordiales derechas existen diferencias por edad, sexo y raza pero, 
en general, el vector T se dirige hacia delante y la onda T es positiva en V 1_3• Sin significado 
patológico alguno se puede dar la circunstancia que en precordiales derechas aparezca una onda 
T negativa en niños, hasta los 5-1 O años de edad, por predominio del ventrículo derecho y en 

mujeres y personas de raza negra por ser el vector T más posterior. 
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.. Capítulo 4. RUTINA DE INTERPRETACIÓN DEL ECG 

Es importante seguir siempre un orden en el momento de interpretar el ECO, lo que se llama 
seguir una "rutina de interpretación", para no pasar por alto detalles de importancia. Cada uno, 
de forma individual, puede crear su propio orden de interpretación pero aquí les voy a contar el 
que a mí me enseñaron no sólo porque, desde el principio, me resultó sencillo de entender sino 

porque además, con el tiempo, me demostró ser una manera muy útil y práctica de "leer" un 
ECO. De esta manera se puede diagnosticar la mayoría de las alteraciones electrocardiográficas 
y con el tiempo se comienza a perder el miedo a interpretar un ECO. Por supuesto que siempre 
que se tengan dudas lo más útil es pedir la opinión de un compañero como hacemos 
habitualmente con un caso difícil o interesante porque escuchar otra opinión muchas veces "abre 
los ojos" y en medicina esto es lo que hace que sigamos aprendiendo. 
No se ha de olvidar que el ECG contiene información que se debe interpretar siempre con la 
clínica del paciente para Fe adquiera un significado real. Partiendo de este hecho y siempre 
que reconozca de forma adecuada las distintas ondas, complejos e intervalos (tema 2) puede 
empezar a interpretar en el siguiente orden: 

' 

1 Frecuencia cardiaca/ 
2 Ritmo cardiaco " 

3 Morfología de onda P / 

4 Intervalo PR 

5 Complejos QRS / 

Eje 
• Anchura 

Voltaje 
• Morfología 

• Progresión onda R en precordiales. 

6 Repolarización 
• Segmento ST 

• Onda T 
• 1 ntervalo QT 

Si lec atentamente el tema cuatro, de principio a fin, se d�mi cuenta que el orden que sigue es fiel a la rutina de 
interpretación descrita en la conlroponada de este manual por lo que le recomiendo que la siga en todo momento. 

-
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FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO. El corazón se contrae rítmicamente teniendo, 
. , generalmente, una frecuencia -�egular porque sus células musculares reciben un estímulo

eléctrico producido por unas celulas especializadas (células marcapasqs) que constituyen el 
sistema eléctrico del corazón y se caracterizan por sufrircrespolarizaciÓn espontánea. El sistema 
eléctrico consta de nodo sinusal, nodo aurículoventricular (AV), haz de H1s y sistema de 
Purkinje (Fig. 4-4). De entre todos es el nodo sinusal el que tiene una frecuencia de 
despolarización superior a 60 lpm, mayor que la del nodo AV (40-60 lpm) y que la del sistema 
de Purkinje ( < 40 1 m.· Por lo tanto, lo normal es que el marca paso del corazón sea el nodo 
sinusal y-cjlle a ln.:cuencin cardiaca se enct� entre 60 -lOO l�m. 

·

�n frecuencia ventriculur re •u lar, para el cálculo de la recuencia cardiaca se tiene en 
cuenta que d1vidien o 1 segundos de un minuto por la distancia entre dos RR consecutivos 
medida en segundos se obtiene la frecuencia cardiaca por minuto (Fig. 4-1 a y 4-1 b ). Por ello, 
para la velocidad estándar habitual del ECG a 25 mm/s, cuando el corazón late a 300 lpm la 
distancia RR es de 0,20 segundos (o un cuadrado grande del ECG) y cuando late a 150 lpm la 
distancia RRes de 0,4 segundos (o dos cuadrados grandes). 

1 

1 

A 

Int�rvalo �R 

1 ... , 
15mm 

/\. 
V" 

/\ /\. 
v-

Cálculo de la frecuencia cardiaca: 
<D Medir la distancia entre dos ondas R 
(Intervalo RR) en segundos 
al Dividir después 60 segundos de un minuto 
entre el intervalo RR. 
Ejemplo: Intervalo RR = 15 x 0,04 s = 0,6 s 
Frecuencia cardiaca por minuto = 60 s/0,60 s 
= 100 lpm. 

FIGURA 4-la. Cálculo de la frecuencia cardiaca. 



lO mm 
10x0,04s=0,40s 

' ¡ J ' . .  ' 1 1 ;' ' . . 60s/O 20s ' ' . . . ' 60s/0,40s ; ' 

6mm 
6x0,04s=0,24s 

(-!1 1
. 

1' 

·r ., 
7mm 

7x0,04s::0,28s 

llmm 
t 1x0,04s=0,44s 

ll 

•r 
llmm 

12x0,04s=0,4Bs 

60s/0,44s = 1361pm 

15mm 
1Sx0,0"1s=Q,60s 

16mm 
16x0,04s=0,64s 

17mm 
17x0,04s=0,68s 

l 

•r 

r----'1� ·� :t !t 
· !1 J 1 60s/0,28s 1 

. 1 . - 2151 . .,. '--["o/ �'ji � pm � . 
. _. ji 60s/0,48s 1 ji . 
""' ] = 125 lpm jJl 

60s/0,60s 
= 100 lpm 

60s/0,64s = 941pm 

60s/0,68s = 881pm 

lmm 
8x0,04s::0,32s 

,,_____,h 

�1 . --:-"�1"" 
1 

rr-. ':-___,-J ., r--
llmm �--r--+--+--+--+ llmm ---1-���� 

t3x0,04s=O,S2s t8x0,04s=0,72s 

� 11 1 60s/0,32s 1 jJ 60s/0,52s 1 ' j� l.--:-60s/'----:- O,-::c 72Ls--,l 
1----:+Al V'�!-:�+�. +-----l:+r./\-:-111 =1 &7tpm 1ff-1-_Nj .--I,I-V..,..,_· --11-+;¡; tr-�.,...-"---H =1151pm �V _ __:_.....i¡¡,. =&Jipm 
f- 9 mm ,- 14 mm 19 mm ':!__�:::¡:::=¡:=� 

9x0,04s=0,36s 14x0,01s=0,56s 19x0,04s:0,76s 

-A1V'-H 1\__,4 l = 167 lpm j 1 �V � 60sto.s6s , 
L.. in =1071pm IHV'--r-J.I 

FIGURA 4-lb. Cálculo de la frecuencia cardiaca. 

60s/0,76s 
= 791pm 

/ 
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Intervalo RR • Frecuencia cardiaca 
(en segundos) - (por min) / 

1 1 

1. 1 1 : 1 "1 
r.·-· fiA�· �/::p-4·,!1 "

. "'+?fr-...�IA�· �-./�·r-=t:r+++--t-{�o.�6 ·�W � 8 100 lpm L 
. 1 1 . 1 1 . 1 
. 1 . 1 1 1: 1 �-t¡¡c¡�. lr-"�l=�±. "Af\:..,_.jlb\r-".k=h�.�d. tiK�· , �-1"--=. d�:: _:;·� . . 4-4-l�o�.a�.��� N 751pm j: 

-���� 
• 0,2 s = 1 cuadrado grande (a una velocidad standard de 25 mm/s) 

1· 1 . 1 1. 1 

1 . 1 1" 1 1 .. 
1,21 tr F1 50 lpm 1: 

FIGURA 4-2. Medida de la frecuencia cardiaca (por min.) según intervalo RR (en segundos). , 



f'uéde hacer un �Jculo rátdo de la frecuencia cardiaca teniendo en cuenta Jo anterior, (acuérdese que
la onda R del primer QR debe estar sobre una línea gruesa para que. le resulte más fácil medir la 
frecuencia) memorizando que 1, 2, 3, 4, S, 6 ó 7 cuadrados grandes de separación entre dos RR 
sucesivas son respectivamente 300, 1SO, 100, 7S, 60, SO ó 43 lpm (Fig. 4·3). 

,.,.---

r----' 
R 300 150 100 75 60 50 

A....j /'\ 

43 lpm 
-;-;-
.:...._ 
. . 

FIGURA 4-3. Cálculo rápido de 
frecuencia cardiaca. 

Si la frecuencia ventricular es irregular (intervalo RR es variable de forma irregular ¡::omo 
ocurre cuando existe .fibrilación !uncular, taquicardia auricular mult.focal, flutter a�r con 
frecuencia ventricular variable ... ) debe calcular una frecuencia cardiaca promedio, contando 
número de com le'os RS que existen en un periodo de tiempo determmado, generalmente se 
cuentan a menos en 1 O ó 20 segundos para disminuir la variabilidad en la medida pero si tiene 
una tira de ECO corta debe contar al menos en 6 segundos (o 30 cuadrados grandes), por lo que 
multiplique entonces el número de complejos QRS obtenidos po� 1 O para convertir a latidos por 
1�0. Por �mplo, si cuenta 7 ondas R en un intervalo de 6 segundos la frecuencia ventricular 
promedio será de 70 lpm (7 x 1 0). Algunos registros tieoen marcas cada 3 segundos facilitando 
este procedimiento. Si existe un ritmo ventricular con conducción A V normal, la frecuencia 
auricular será la mis� que la frecuencia ventncular pero s1 el ntmo ventncular es Irregular, o 
las frecuencias auncular y ventricular aunque sean regulares son distintas entre sí, debe medir 
frecuencia ventricular por minuto (usando intervalo RR) y auncular por mmuto (usando 
intervalo PP) por separado con la técnica expiicadi'ii'i'Pri�pio. 

· 

-
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RITMO. Para 111edir el ritmo use el "método del papel" poniendo un papel a lo largo del ECG 
y marcando la posición de 3 ondas R sucesivas (ntmo ventricular), después deslice el papel de 
un lado a otro para comprobar que todos los intervalos son iguales. Haga lo mismo con los 
intervalos PP (ritmo auricular). Esto es mucho más cómodo de realizar con un compás (intente 
tener siempre uno a mano). Compruebe que los ritmos auricular y ventricular son iguales entre 
sí. En condiciones normales el estímulo eléctrico cardíaco se inicia en el nodo sinusal (Fig. 4-4) 

porque es el que habitualmente tiene una frecuencia de despolarización mayor y se localiza en la 

aurícula derecha cerca de la desembocadura de la vena cava superior. 
Desde aquí se activan 

· l d ·b b · Nodo sinusal auncu as e arn a a aJO, y se (60_100 lpm) 
transmite el impulso hacia el 
nodo A Y, que se localiza en 
la pared septal de la aurícula 
derecha, donde se produce un 
retraso fisiológico de unos 80 

m1hsegundos, finalmente el 
impulso es conducido por el 
sistema His-Purkinje hacia el 
miocardio ventricular. Em
pieza algo antes la acti
vación en la parte izquierda 
del tabique interventricular y 
después se generaliza a 
ambos ventrículos. 

Nodo AV 

(40-60 lpm) 

.. Haz de Hls 

�:.. ...- •urtcular 
(75 lpm) 

FIGURA 4-4. Sistema de conducción. 

Fibras de 
Purkinje 



En el ECG no odemos re istrar la activación del nodo sinusal por lo que, deducimos por la 
morro; de la onda p gue, la activació.n auricu ar esta temendo lugar como a de ser, de arriba 
a abajo. Así mismo sabemos que la frecuencia normal del nodo sinusal es de §0-1 00 lpm y� 
si la conducción aurículoventricular es normal toda onda P se sigue de un complejo QRS. 

Aparte de los ritmos normales si por cualquier circunstancia el nodo sinusal no puede ser capaz de 
activarse pueden aparecer marcapasos ectópicos (auricular a�, nodo � a �lpm, 
ventricula� a 30-40 lpm) donde "en situación de emergencia'' e independiente de localización del foco 
ectop1co (aurícula, nodo AV o ventrículo) se puede iniciar una taguicardia a 150-250 lpm. 

Por lo tanto, los criterios de ritmo sinusal (RS) son: 

Existan ondas P de morfología normal que suelen ser positivas en 11, 111 y aVF y negativas en 
aVR. . 

2 La _!!:ecuencia �rdiaca sea de 60-100 'LtP· Con frecuencias auriculares y ventriculares regulares. 
3 Todo complejo 9RS debe estar precedido por una onda P. 

Cuando se cumplan estos criterios podemos considerar que nuestro paciente tiene un ECG en 
ritmo sinusal normal (Fig. 4-5). Si estuviera a menos de 60 lpm tendría una bradicardia 
�al y a más de f'OO lpm tendría una taquicardia sinusai Stn que esto indique cardiopatía 
estructura l. 

En ocasiones puede observar un ECG en ritmJ) sjnysal pero con variaciones cíclicas en el intervalo 
RR. Es lo que se denomina arritmia sl'iiusal y, casi siempre, es debida a la respiración (la frecuencia 
�diaca aumenta con la insp1rac1Ón y �sminuye con la espiración). · 

-

87 



88 

. . . . . . . . . . . . .  ! . . . ·�! ¡ . . . . � 
.. 1 . 

. . . . . . . . ; 1 : : . : :: . '. . ; !/ 1: . . . . . . 11 
�v : . . . _: : . ,01.0: . . · . .-. · �·.· ':'::¡4; � : •.· �r 

. : : , : ; 
· 

: - •�:0 1 : 11:: : . 1 i 1 · . .  : • :. : ::: : _:� \ J 1:.: >: �ra<J�I oa sin ¡sa1 :. ; : 
Inspiración . · :_: . . ; . : 1;.: • : • Espiración _-, . : ... ·. · . . . . . . . . . . . . . . . , ...... - - . : . l. . : . - .. ; .. ' 1 ·- ' . : 1 : : ! . . . . . . . - . 1 ' 1 ; . � . / . • ' . . _. • • . .. . 1 - .,.. .. ¡ . - . - . . . . . . . . -!f . . . . . . 

. ........ 1 v· . � ·_ � -¡ 1 • / • \ • , tA: . -· 1·¡\ ; . 1 . 1 . ...., ���� • , �' • \. , . : • ' • k 1 1 / ·\ . �. �·". ¡.- · · 1 �".'!, �' -'-t-r r " ,....._ , - . C'{ � . . . r·" f-/ '-

FIGURA 4-5. Ritmos normales. 88



Seodenomina arritmia sinusal a la variabilidad mayor del 10% del RR de un ciclo respecto de los 
siguientes. Es muy frecuente y, generalmente, es �l. Suele aparecer en� y J�S en los que 
existe un predominio vaga!, generalmente relacionado con el ciclo respiratorio. Presenta onda P 
�1, PR constante, QRS normal e intervalo RR variable. Existen tres formas de arritmias simisales: 
• Arntmia � respiratoria donde el intervalo RR se acorta cíclicamente durante la 

inspiración (por inhibición vaga!) y se alarga durante la espiración (Fíg. 4-5). 
Arritmia sinusal no respiratoria se observa variabilidad entre los ciclos pero no debido a la 
respiración y puede deberse a agentes vagales como digital o morfina. No indica ca«!íopatía. 
Arritmia sinusal ventrículofásica cuando el ritmo Siñ'USal coexiste con un bloqueo A V de alto 
grado o completo se observa que los jntervalos PP ue contienen com tejo QRS son más COrtOs 
gue los que no lo contienen. Posiblemente es debido a estimulación de SIStema nerv1oso 
autónomo por los cambios en el volumen de cada latido ventricular. 

Cuando al leer ECG observa que no se cumplen los criterios de ritmo sinusal se encuentra 
entonces ante una arritmia cardia . Las arntm1as card1acas son el resultado de alteraciones en 
la iniciación o propagac10n e los impulsos (o de ambas a la vez). Sin embargo, tiene que tener 
claro que en general no se puede distinguir clínicamente cual es el mecanismo de una 
determinada arritmia, ú1mamente es posible observar si posee un ritmo lento (bradiarritmia) o 
demasiado rápido (taquiarritmia) o aparece de forma� en el seno de ritmo cardiaco 
normal (trastorno atslado del ntmo). Sólo puede decidir el tratamiento una vez haya definido 
ante qué ttpo de arritmia se encuentra. 

Si existen irregularidades en el ritmo cardiaco compruebe si las diferentes velocidades son múltiplos 
unas de otras (bloqueo variable), si son cambios bruscos (es un ritmo regular con intervalos irregulares 
"regularmente Irregular" como ocurre en los trastornos aislados del ritmo) o si es totalmente irre¡¡;ylar 
(es un ritmo "irregularmente irregular" como ocurre en la fibrilación auricular). Fífese en si los ¡;Ltmos 
�r y v�ar son diferentes entre sí o no (posibilidad de que exista una disociación AV o no). 

.. 
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Bradiarritmias. Son ritmos cardiacos que se manifiestan con frecuencia cardiaca menor a 
60 lpm. Para conocer ante qué tipo de alteración se encuentra debe fijarse en la � y su 
relación con el complejo QRS: 

Si � � o su frecuencia es muy !enLll, debe pensar en depresión del nodo sinusal, la cual 
puede producir bradicardia sinusal, paro sinusal , bloqueos sinoauriculares, enfermedad del 
seno o ritmos de escape de la unión AV. 

2 Si el intervalo PR no es constante Y.f.2. desaparece algún complejo QRS por lo que habrán � 
ondas p·que complejos QR� debe pensar en trastornos de la conducciÓn AV. Son los denominados 
bloqueos AV de primer, segundo y tercer grados. 

-

En ambos casos la causa es por depresión a nivel del automatismo y/o depresión en la conducción. 

La bradicardia sinusal es un ritmo sinusal regular en el que el nodo sinusal descarga a menos 
de 60 lpm (Fig. 4-5). El ritmo puede ser irregular si también existe arritmia sinusal. Las ondas P 
son positivas en 11, 111 y aVF y ·están seguidas por su complejo QRS correspondiente. Los 
intervalos PR son constantes. 
Puede deberse a sobreestimulación vaga! de forma que el sistema parasimpático tiene efecto 
inhibidor sobre el nodo sinusal (deportistas, estimulación del seno carotídeo, síncope vasovagal, 
�s), uso de calcioantagonistas o betabloqueantes, toxicidad digitálica, en 10-15% de los 
infartos agudos (sobre todo mtenores, de ventrículo derecho y durante la reperfusión coronaria), 
tras cirugía ocular, presencia de tumores intracraneales, cervicales o mediastínicos, mixedema, 
sepsis gramnegativos, ictericia obstructiva, hipoxia grave, hipotermia, por depresión o durante 
el sueño. En general es una arritmia benigna pero si aparece en ancianos valorad posibilidad de 
una enfermedad del seno. 



.8n general cualquier tipo de bradicardia no requiere tratamiento salvo si muy sintomática, con 
deterioro hemodinámico. El tratamiento especif1co que debe usarse depende de la gravedad de la 
clínica con la siguiente secuencia de intervención (Fig. 4-6): 

<D Primero poner atropina a dosis de 0,5 mg cada 3-5 minutos (hasta un máximo de Jmg; dosis 
máxima 0,03-0,04 mg/Kg). La atíotra es .!!Jil en bradicardia sintomática por enfermedad del seno y en 
los casos de bloqueo A V a ni ve e nodo. Deberá usarse con precaución en pacientes con 1squem1a 
coronaria aguda o infarto de miocardio porque puede aumentar el área de isquemia al aumentar la 
frecuencia cardiaca y debe evitarse en pacientes con transplante cardiaco o presencia de bloqueo del 
nodo A V grado 11 tipo MO'fiit'ZTI o de tercer grado porque paradójicamente puede enlentec�r _la 

'frecuencia cardiaca y aumentar el grado de blo¡¡ueo. 
(2) Si sigue con síntomas se puede poner un marcapasos transcutáneo transitorio, si se dispone de él. 
Recuerde que es muy doloroso y requiere sedar y analgesiar al paciente y puede fallar en conseguir 
captura mecánica efectiva. Es de primera elección en el caso de bloqueos AV de alto grado (de segundo 
grado Mobitz 11 o de tercer grado) o si se encuentra con un paciente con corazón transplantado que al 
estar denervado no responde a atropina. 
(3) Posteriormente si no se consiguen contracciones mecánicas efectivas con el marcapasos transcutáneo 
o no se dispone de él puede iniciar una infusión de dopa mina (a dosis de 2-10 J.Lg/Kg/min) asociada o 
no a una infusión de adrenalina ((a dosis de 2-10 J.Lg/Kglmin) si la bradicardia es moderada. 
® Si la bradicardia es muy severa directamente empiece por una infusión de adrenalina (a dosis de 2-

1 O J.Lg/Kg/min) . 

Se ha documentado que bradicardias sintomáticas secundarias a intoxicación por drogas como calcioantagonistas o � bloqueantes 
que no responden a alropina pueden responder a glucagón IV (a dosis de 3 mg IV seguido de infusión de 3 mg/hora si necesaria) 
Smith el al. Aneslh Analg. 1994;78: 245-252. 

<S> En cuanto se pueda poner al paciente un marcapasos transvenoso_si sigue sintomático y no responde 
a los tratamientos previos. 
En la bradicardia crónica sintomática, no secundaria a causas reversibles, en la que se desestime 
poner marcapasos transvenoso def1nitivo, se pueden emplear efedrina, teof11ina o salbutamol para 
estimular la frecuencia cardiaca aunque no la aumenten de forma continua y reproducible. 

\ 
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FIGURA 4-6. PROTOCOLO DE BRADICARDIA adaptado del algo<ltmo de b<adlca,dla del Amer�am Hea" Assoclatfon, O"ulatfon 

2005 112 IV6768 ; 
A (abrir vía aérea), B (confirmar vía aérea permeable), C (confirmar 
la no ausencia de pulso)� ipaciente no está en parada! 

Información clínica 

- --�� 

l 

• Síntomas y signos graves: Oxígeno con mascarilla y reservorio (al 100%); poner vía IV-líquidos 
- Hipotensión - Disnea 
- Síncope • - Dolor torácico 

Monitor: Bradicardia < 60 lpm (absoluta) o relativa 
Hacer ECG de 12 derivaciones, Rx tórax portátil, exploración 

- Dolor torácico - Bajo nivel conciencia 
clínica y considere las causas (diagnósticos diferenciales) - IC/EAP 

r lSíntomas o signos graves?' NO Observación 

Atropina IV en bolo y control 
amp. 1 mg. 0,5 mg � (repetir cada 3-5 minutos, máximo 2-3 mg; 0,03/0,04 

mg/Kg) �N:¡ 
lEs bloqueo AV grado II (Mobitz II) ---¡::--NO _ lMejoría? -si o bloqueo AV completo? 

Marcapasos transcutáneo transitorio 1 1 

Es muy eficaz pero es doloroso y puede fracasar si no . s11 

produce contracción mecánica efectiva 

--¡:.:-NO _ lMejoria? -si Marca pasos transcutáneo transi-

1 torio si es necesario si la bradicardia muy 

Dopamina amp. 200 ,... 2-10 ¡tg/Kg/min Observación 
sintomática se puede usar dopamina y/o 
adrenalina (si no tolera, o mientras se 

(1 ampolla en 250 SSGs'!lt para 60 Kg. a 9-45 ml/hora; para y control prepara, el marcapasos) evitando el uso de 
80 Kg. a 12-60 mf/hma) . 1 atropina IV porque puede aumentar el grado 

F 
NO _ lMejoria? _si de blocueo 

Adrenalina amp.1 mg 2-10 ¡tg/min 1 Marcapasos IV 1 (1 ampolla en 2SO SSG,�a 30-150 ml/hma) lMejoria? -No 



El pado sinusaJ, se produce por ausencia del latido sinusal (faltan ondas P) debido a un
_
a 

márca a deprcs10n del automatismo del nodo sinusal. En el ECG se observa un intervalo PP 
constante hasta que aparece (por ausencia de una onda P con su correspondiente complejo QRS) 
una pausa q1,1e no es múltiplo del intervalo P-P previo por lo que el ritmo reaparece "fuera de 
�e". Se caracteriza porque el paciente puede tener un ritmo sinusal normal entre los e� 
de paro sinusal siendo frecuente que tenga una frecuencia ;ardiaca en torno a 60-100 lpm o 
menos, pudiendo por ello generar bradicardia o asistoli0os i!ltervalos PR son constantes y 
normales y los complejos QRS son estrechos. Estª-.12ausa puede terminar con un nuevo latido 
sinusal (Fig. 4-7a) o si es muy prolongada al no aparecer el ntmo smusal los ventnculos se 
d�arizan a través de un marcapaso ectop1co que suele localizarse en la unión AV (F1g. 4-7b: 
latido de escape nodal con complejqs_QRS normales sin cmdas P o  si exiSten se localizan detrás 
o inmediatámente antes del complejo QRS y se observa entonces PR corto) o en el s1stema 
Purkinje-miocardio (latido de escape ventricular con complejos QRS anchos y, a veces, ondas P 

detrás de ellos). 
El paro sinusal debe diferenciarse de a) � sinoauricular de 2" grado tipo JI (Fig. 4-9b) 
donde la pausa que aparece es múltiplo del intervalo P-P previo (el ritmo reaparece "en fase"); 
b) arritmia sinusal marcada donde el alargamiento del intervalo P-P usualmente es gradual y 
fásico o e) extrasístole auricular blogueada, que es la causa más .�e de pausas en el ntmo 
cardiaco, donde a menudo la P ectópica se puede ver distorsionando la onda T prec.edente 
(Fig.4-8). Desde el punto de vista clínico el paro sinusall!.uede no ser significativo ya que al 
aparecer un ritmo de escape se previene la a ari_ciót de asistolia ><en.tricular o de_taquicardJ.a 
ventricular desencadenada por a bradicardia. El tratamiento es el mismo que el de la bradicardia 
sinusal. Las causas más frecuentes son debidas a lesión del nodo sinusal por cardiopatía 
isquémica (sobre todo infarto inferior y de ventrículo derecho), miocarditis aguda o fibrosis 
degenerativa del mismo, uso de �bloqueantes o quinidina e intoxicación digitálica. 
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FIGURA 4-7a. Paro sinusal. Fíjese en cómo el intervalo PP (use siempre un compás) es siempre 
constante y aparece posteriormente una pausa que no es múltiplo del intervalo P·P basal por lo que 
reaparece el ritmo sinusal fuera de fase. 

Reaparece ritmo sinusal "fuera de fase" 

FIGURA 4-7b. Paro sinusal con escape nodal. El intervalo P·P es constante y de repente 
aparece una pausa por ausencia de una onda P con su correspondiente QRS. Debido a que la pausa se 
prolonga mucho se produce la activación de un marcapasos a nivel de la unión AV (latido de escape nodal o 
de la unión) y posteriormente reaparece el ritmo sinusal fuera de fase, siendo el intervalo P-P que incluye el 
impulso bloqueado no múltiplo del intervalo P-P básico. 
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FIG lJRA 4-8. Diagnóstico diferencial entre paro sinusal y extrasístoles auriculares 
bloqueadas o no conducidas. V3 y 11 registran simultáneamente una tira de un ECG y demuestran 
que no todas las derivaciones del ECG muestran los eventos de igual manera. En el caso de V3 la pausa 
parece deberse a una pausa o paro sinusal mientras que en el caso de la derivación 11 se demuestra que la 
pausa que aparece es posterior a la presencia de una extrasístole auricular (ESA) no conducida 
superpuesta a la onda T (flecha). Ejemplo tomado de Goldschlager N. y Goldman M. En Principios de 
electrocardiografía clínica. Ed. Manual Moderno, 10a Ed.1992. 

Las extrasístoles auriculares bloqueadas o no conducidas son la causa más frecuente de pausas en el ritmo cardiaco. 

Los bloqueos sinoauriculares debidos a una alteración en la conducción a la salida del nodo 
sinusal a la aurícula, por lo que no hay onda P en el ECG - ni tampoco su complejo QRS 
correspondiente - al no producirse la despolarización auricular (es un impulso sinusal no gs 
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conducido). Las causas más frecuentes son por sobreestimulación vaga!, lesión del nodo sinusal 
por cardiopatía isquémica (sobre todo infarto inferior y de ventrículo derecho), miocarditis 
aguda o tibrosis degenerativa, hiperpotasemia severa, intoxicación digitálica o uso de 
�bloqueantes o quinidina. Se dividen en: 
1 Bloqueos sinoauriculares de t•r grado se deben a que existe retraso en la conducción 

desde células del nodo sinusal a las aurículas. Como siempre se va a producir la 
despolarización auricular el ECG es normal. 

2 Bloqueos sinoauriculares de 2" grado donde algunos de los estímulos sinusales no son 
conducidos de forma intermitente. Pueden ser de tipo l (con fenómeno de Wenckebach) 

con disminución progresiva del intervalo P-P hasta que aparece una pausa (por ausencia de 
una onda P con su correspondiente QRS) que es menor que la suma de dos intervalos 
consecutivos previos (Fig. 4-9a) o de tipo IJ (Mobitz) con intervalo P-P constante hasta 
que aparece una pausa (por ausencia de una onda P con su ·correspondiente complejo QRS) 
que es múltiplo del intervalo P-P normal (Fig. 4-9b). 
El bloqueo sinoauricular tipo 11 se diferencia del paro sinusal porque el intervalo de la pausa 
es múltiplo del intervalo P-P normal (reaparece "en fase") dado que, aunque no existe onda 
P, el nodo sinusal sigue descargándose normalmente. Este blpqueo sinoauricular tipo 11 es 
intermitente (2: 1, 3:1, 4: 1. .. ) y si la pausa es larga puede interrumpirse con un latido de 
escape (generalmente del nodo A V). 

Los bloqueos sinoauriculares se caracterizan porque el paciente puede tener un ritmo sinusal 
normal entre los episodios de bloqueo siendo frecuente que tenga una frecuencia cardiaca en 
tomo a 60-100 lpm o menos, pudiendo por ello generar bradicardia o asistolia como el paro 
sinusal. lndependiente del tipo de bloqueo sinoauricular siempre existe un intervalo PR 
constante y complejo QRS normal. 
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FIGURA 4-9a. Bloqueo sinoauricular de 2° grado tipo l. Nótese cómo se acorta el intervalo 
PP (use siempre un compás) progresivamente y posteriormente desaparece una onda P con su 
correspondiente complejo QRS porque el nodo sinusal en ese momento no es capaz de despolarizar a la 
aurícula. Posteriormente aparece de nuevo el ritmo normal y el intervalo PP que contiene el impulso 
bloqueado es inferior a la suma de dos intervalos consecutivos. -

Intervalo P- Rea�arec� ritm� sinu�al . constante 
"en fase" 

. J. iJ J .\ .J. 

JJ 1� � __¡,.. � L/ � � J :;/' 
' 1',.!__ A 

)--" r--
'= Pausa = 2 intervalo P-P 
¡¡¡¡ 

1 1 ·1 1 . 
Tipo 11 

FIGURA 4-9b. Bloqueo smoaur�cular 2° grado t1po 11. El mtervalo P-P es constante y de 
repente aparece una pausa por ausencia de una onda P con su correspondiente QRS. Posteriormente 
reaparece el ritmo sinusal en fase, siendo el intervalo P-P que incluye el impulso bloqueado múltiplo del 
intervalo P-P previo. 
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Si faltan uno o varios ciclos completos y reaparece el ritmo en fase pensar en bloqueo sinoauricular 
tipo 11 y si reaparece fuera de fase pensar en pausa sinusal. 

3 Bloqueos sinoauriculares de 3g grado no son diagnosticables por ECG porque como no 
existe impulso en nodo sinusal salta un ritmo de escape auricular, nodal o ventricular. 

El tratamiento de los bloqueos sin usa les es el mismo que el de la bradicardia sinusal. 

Los bloqueos sinoauriculares se reconocen porque existe una pausa en la tira del ECO al faltar una 
onda P que se debería registrar de forma habitual debido a que no se despolariza la aurícula o lo hace 
con retraso por un trastorno en la conducción a nivel auricular. En el ECO sólo se puede diagnosticar el 

bloqueo sinoauricular de 2° grado porque los demás no se registran. 

Enfermedad del seno o síndrome bradicardia-taquicardia se refieren a un cohjunto de 
alteraciones en el ECG que pueden aparecer de forma aislada o conjunta en el mismo paciente e 
incluyen desde bradicardia sintomática, pausa sinusal o bloqueo sinoauricular hasta 
presencia de taquicardias paroxísticas (con frecuencia fibrilación o flutter auriculares) 

alternando con periodos de bradicardia e incluso asistolia. Generalmente suele asociarse a 
trastornos en la conducción A V. Estas alteraciones, que suelen progresar en el tiempo, se deben 
a cambios degenerativos que producen destrucción total o subtotal a nivel del nodo sinusal y 
tejido de conducción y auricular circundantes. Estos síndromes suelen aparecer en pacientes 
IT)ayores de 60 años y en niños con cardiopatía congénita. Sus manifestaciones clínicas son 
mareo, presíncope síncope (sobre todo si existen pausas de más de 3 segundos o bloqueos 
sinoauriculares) e insuficiencia cardiaca y pueden favorecer la aparición ·de trombo embolia y 
accidentes cerebro vasculares agudos. El tratamiento y la decisión final de poner un marcapasos 
permanente va a depender de sí existen síntomas o no. 
Ya hemos visto las bradicardias secundarias a depresión del nodo sinusal y nos quedan las 

98 bradicardias secundarias a depresión de la conducción aurículoventricular que se 



denominan bloqueos aurículoventriculares y pueden ser de primer, segundo y tercer grado. 
Esto; bloqueos se explican más adelante (ver intervalo PR). 

Notas importantes a propósito de las bradicardias: 

Indicaciones de marcapasos permanente 

En bradiarritmias secundarias a una causa no corregible o evitable por: 
1 Hipersensibilidad sintomática del seno carotideo. 

2 Disfunción del nodo sinusal con bradicardia sinusal sintomática o pausa sinusal de más de 3 
segundos. 

3 Bloqueo AV de 1 u y 2" grado Mobitz 1 sintomáticos. 

4 Bloqueo infranodal debido a bloqueo A V de 2" Mobitz 11; bloqueo AV completo (sobre todo si 

asocia síntomas, escape<40 lpm o pausas � 3 segundos); bloqueo bifascicular nuevo asociado a 
in rarto agudo de miocardio (generalmente anteroseptal); bloqueo de rama alternando con 

cambios de PR; bloqueo bifascicular con intervalo HV>IOO mseg. (se mide con ECG intra 
cardíaco e indica tiempo de conducción sistema His-Purkinje, normal 35 a 55 mseg.) o bloqueo 

infrahisiano con estimulación auricular a una frecuencia S 150 lpm. 

Efecros adversos del marcapasos: 
"Síndrome del marcapasos" por aparición de sínlomas de mareos, presíncope, síncope, fatiga y pulsaciones 
desagradables en el cuello y en el tórax por pérdida de contribución auricular al llenado ventricular y a la 
conLracción auricular contra válvula A V cerrada. Tratamiento: mantener sincronismo A V con implantación de 
un marcapasos DDD, o en el caso de un marcapasos de demanda ventricular, progmmarlo a una frecuencia 
cardiaca de escape de 15-20 lpm menos que la frecuencia previa. 
''Taquicardia mediada por marcapasos o de asa cerrada" es específico del mareapasos bicameral 4sobre 
todo estimulación DDD y, con menos frecuencia, a la estimulación VDD), por conducción ventrículo atrial, 
estableciéndose un circuito de rccntrada. Delante de cada QRS se observa la uespícula" propia del marcapasos. 
Tratamiento: programar un período refractario auricular más largo que el tiempo de conducción retrógrado por 
el nodo A V de forma que no puedan ser "sensadas" las ondas P retrógradas y no pueda iniciarse la taquicardia. 

-
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Taquiarritmias (TQ). Son ritmos rápidos superiores a lOO lpm. Nunca debe olvidar que 
estos ritmos aunque se toleren bien pueden llegar a ser graves y requerir que actúe con rapidez. 
Lo importante es que realice un diagnóstico rápido y preciso para que pueda actuar 
adecuadamente. Mida con un compás el espacio entre ondas P y ondas R, para valorar si el ritmo 
es regular o irregular, compare muescas entre sí en las distintas derivaciones para saber cuál es 
la onda P o el inicio del complejo QRS y su final. Ayuda a realizar el diagnóstico con más 
p'recisión poseer ECO previos del paciente (si bloqueo de rama o síndrome de WPW previos . . .  ) . · 

Existen tres pasos para poder diagnosticar adecuadamente ante qué tipo de taquiarritmia se 
encuentra: 

1 Anchura del QRS 
2 Ritmo (regular o irregular) 
3 Posici�n/morfología de ondas P 

Empezar su valoración observando cómo es la :tochura de los complejos QRS le permite 
clasificar las taquiarritmias en su raventriculares y ventriculares y esto tiene implicaciones 
tanto diagnósticas como terapé!J�i�\!S, tabla 4-1 ). Una taquiarritmia que comienza por 
encima del haz de His: .�P.Jl!Y.�jcii'i�)' implica que el sistema de conducción permanece 
íntegro por lo que el complejo ,Q�· ·ll.�fá· eitreéíío� mientras que, una taquiarritmia que 
comienza por debajo.de11'laz·:d' .ftís�CéiítriéUI�) implica que el sistema de condu�n al 
menos parcialmente 'líé' permanece 'ntifgr,&J por lo que el complejo QRS será �cho (no 
olvides que esto último también ocurre si existe bloqueo de rama preexistente o conducción 
por vía accesoria). 
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Taquiarritmia de QRS estrecho (< 0,12 seg ó 3 cuadraditos) en donde se produce la 
despolarización a través de un sistema de conducción íntegro por encima del Haz de His. Esto 
implica necesariamente que toda taquiarritmia de QRS estrecho sea supraventricular (TQSV). 
Taquiarritmia de QRS ancho (� O, 12 seg ó 3 cuadraditos) generalmente son ventriculares, 
originándose por debajo del haz de His. En algunos casos son supraventriculares pero con 
defectos en la conducción (aberrancia por bloqueo de rama o síndrome de preexcitación). Si 
existe taquicardia ventricular o conducción por vía accesoria, al menos parcialmente, se realiza la 
conducción de forma independiente al sistema de conducción específico mientras que si existe 
bloqueo de rama preexistente o se desarrolla durante la taquicardia ("frecuencia dependiente"), la 
activación ventricular comienza en el sistema de conducción, pero la despolarización intra 
ventricular se enlentece. En cualquier caso como resultado de una despolarización más lenta, el 
complejo QRS es ancho. La mayoría de las taquiarritmias de QRS ancho son ventriculares (TV). 

El siguiente paso es fijarse en si el ritmo es regular o irregular. Como norma: 

Una taquiamtm1a de QRS estrecho y regular es suprayentricular. 

]"· Una taquiamtmia de QRS estrecho e IITegular es generalmente una fibrilación auricular. • 
Una taquiarritmia de QRS_ ancho y regular es ventricular. 

• 
Una taquiarritmia de QRS ancho e irregular es supraventricular. • '!t. 

Finalmente también debe observar si existen ondas P, valorando su morfología y su 
relación respecto al.complejo QRS ( activación ventricular). Como norma tenga en cuenta 
que: 

Número de ondas P > número de complejos QRS = Taquiarritmia supraventricular (más 
ondas P por conducción A V variable). 
Número de complejos QRS >número de P = Taquiarritmia ventricular (más complejos QRS 
por disociación A V). 
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TABLA 4-1. Clasificación de las taquiarritmias 

QRS ESTRECHO 
(<0,12 seg) 

Despolarización ventricular a 
través del sistema de 
conducción íntegro 

IRREGULAR 

REGULAR 

IRREGULAR 

FA (300-600 lpm) línea basal ondulante por 
focos de reentrada múltiples en aurículas 
TQ auricular o Flutter auricular con 
bloqueo AV variable 
TQ auricular multifocal más de 3 ondas P · 
seguidas distintas de la sinusal en una misma 
derivación 

Flutter auricular (ondas F a 250-350 lpm) 
TQSV no ondas F: 

• TQ sinusal 
• TQ auricular automática 
• TQ de la unión 
• TQSV paroxística = TQ por reentrada AV 

(intranodal o por vía accesoria 
ortodrómica), auricular o sinusal 

FA+ BRHH (previo/funcional) 
FA + síndrome de WPW (anchura QRS 
variable, vía accesoria antidrómica) 
TV polim6rfica (QRS distintas entre sí) 

QRSANCHO �,12seg) 
��a

pa���;:�t��ul�d! _________________ T_Q_ SV ____ 

c
_

o
_
n 

____ B_ R __ H_ H---o---v.�·a---a-cceso----n-.a--:�:�:!:
n 

del sistema de antidrómica (síndrome de WPW, haz de 
iVer ECG previo! para com· REGULAR Mahaim) 
parar y tener en cuenta si TQSV con QRS ancho por fármacos/alt. 
::s�:" ;;��"=�=;,�: iónicas 
síndrome de WPW o uso de TV monom6rfica (criterios morfológicos, 
antlarrftmicos disociación AV, capturas y fusiones) 

TV mediada por marcapasos 



Debido a alteraciones en la formación (por automatismo aumentado/anormal o presencia de 
actividad desencadenada) o propagación (por fenómenos de reentrada) del impulso cardiaco 
pueden aparecer arritmias (extrasístoles o taquicardias) porque las células cardiacas 
marcapasos latentes (musculares auriculares o ventriculares) adopten el papel de marcapasos 
dominante (marcapasos ectópico) y generen impulsos eléctricos extraños: 
1 Aumento del automatismo cuando el ritmo de disparo de células marcapasos latentes 

supera al del nodo SA, por permeabilidad excesiva hacia el Na+ ó Ca2+ en la fase 4, aumenta 
la inclinación de su pendiente y tiene lugar antes la despolarización espontánea que en las 
células del nodo sinusal. Este fenómeno puede aparecer incluso en células que no son 
automáticas en determinadas circunstancias produciéndose despolarización parcial de la 
membrana en reposo (automatismo anormal). Las causas más frecuentes son por 
incremento de actividad simpática o catecolaminas (hipertiroidismo, estrés, ansiedad), 
alteraciones electrolíticas (hipopotasemia, hipercalcemia), hipoxia o isquemia, fármacos o 
tóxicos (digital, atropina, simpaticomiméticos como salbutamol, cocaína) o efecto mecánico 
como estiramiento (insuficiencia cardiaca, dilatación ventricular postinfarto ). Estas 
taquiarritmias no pueden estimularse ni inhibirse con estimulación eléctrica. 

Como el automatismo anormal activa los canales de entrada de Ca2+ en las células se puede 
suprimir usando antiarrítmicos del grupo IV (calcio antagonistas ) o grupo 11 ([3-bloqueantes). 
También se puede disminuir el automatismo con fármacos que aplanen la pendiente de 
despolarización de la fase 4 y con ello el ritmo de disparo (parasimpáticomiméticos o 
antiarrítmicos del grupo 1 como lidoáína, procainamida o quinidina que disminuyen el 
automatismo en células del sistema His-Purkinje). 

2 Fenómeno de actividad desencadenada en células musculares auriculares, ventriculares y 
del sistema His-Purkinje se puede producir al despolarizarse la célula antes del final de la 

-
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repolarización en la fase 3 (postdespolarización temprana) o tras la repolarización, ya en la 
fase 4{postdespolarización tardía). Estas taquiarritmias pueden estimularse pero no inhibirse 
con estimulación eléctrica. Las causas de postdespolarizaciones tempranas son bradicardia, 
hipopotasemia o situaciones que prolonguen el potencial de acción (uso de antiarrítmicos 
grupo lA o III o síndrome del QT largo congénito) siendo responsables de aparición de 
taquicardias polimórficas ventriculares "torsades de pointes" . 

L·as postdespolarización tempranas se deben a estimulación de canales de entrada de Ca2+ en las 
células y se suprimen usando antiarrítmicos grupo 11 y IV, acortando duración del potencial de 
acción (antiarritmicos m) o administrando sales de Magnesio. 

Las causas de los postpotenciales tardíos son por aumento de la frecuencia cardiaca o 
aumento de [Ca2+] intracelular ( catecolaminas, intoxicación digitálica, hipercalcemia, 
hipoxia, isquemia o infarto agudo de miocardio, dilatación o enfriamiento del corazón). 

Los postdespolarizaciones tardías se suprimen usando antiarritmicos del grupo 1 (bloquean 
canales de Na+ y desplazan potencial umbral a valores menores negativos, por lo que no se 
alcanza el potencial umbral) del grupo IV (reducen el [Ca2+l intracelular) y .maniobras Va2ales. 

3 Fenómeno de reentrada: es la causa más frecuente de taquiarritmias paroxísticas 
mantenidas y se debe a que se bloquea o retrasa el impulso eléctrico en algún segmento del 
sistema de conducción, mientras que sigue transmitiéndose de forma normal en el resto del 
sistema debido a disminución en la rapidez de la fase O y/o disminución en la amplitud del 
potencial de acción a nivel de ese segmento. Con ello se produce un retraso en la 
conducción hacia las células vecinas anterógradas o retrógradas que, además acaban de 
despolarizarse porque la conducción eléctrica sigue su curso normal por el resto del sistema. 
Si se han repolarizado lo suficiente el impulso eléctrico retrasado puede

_ 
despolarizarse de 



nuevo dando lugar a un latido o ritmo ectópicos. Las causas más frecuentes son 
hiperpotasemia, isquemia miocárdica o presencia· de una vía accesoria de conducción. Estas 
taquiarritmias pueden estimularse e inhibirse con estimulación eléctrica. 

Las víiiS accesorias de conducción retrógrada, localizadas entre aurículas y ventrículos, pueden 
dar lugar a síndromes de preexcitación porque tras la progresión anterógrada normal del impulso 
eléctrico y la despolarización normal de las células cardiacas, el impulso eléctrico vuelve a avanzar 
retrógradamente por la vía accesoria volviendo a entrar por el extremo proximal del sistema de 
conducción y despolarizando prematuramente a las células cardiacas facilitando la aparición de 
una taauiarritmia. • 

Actitud ar1te un paciente con taquicardia 
Cuando se encuentre con un paciente con TQ independiente de la anchura primero debe valorar 
si existen signos de inestabilidad hemodinámica como pérdida de conciencia, hipotensión 
(TA<90/50), sudoraciónji-ía, angina de pecho, insuficiencia cardiaca izquierda (crepitantes 
finos con fsjn sibilancias o hipoventilación generalizada con disminución de la resonancia vocal 
junto con disnea intensa y presencia o no de edemas con fóvea en extremidades inferiores e 
ingurgitación yugular si existe insuficiencia cardiaca derecha asociada). En este momento no se 
puede plant:ear un estudio para diagnosticar ante qué tipo de TQ se encuentra sino que debe 
preparar al paciente para realizar una cardioversión eléctrica sincronizada (Fig. 4-9). 

Si necesita.ra hacer uso de algún tipo de antiarrítmico después de la cardioversión eléctrica puede usar 
amiodaroJia (Trangorex®amp 1so mg bolo de 150 mg a 300 mg IV en 50 mi de SSFo.�• a pasar en 30 
m in. y des¡pués perfusión de 1000 mg en 24 horas (7 ampollas- 1050 mg- en 250 mi de SSF0.�, a pasar 
a 15 ml/h en primeras horas y después a 7,5 mi en próximas 18 horas) o procainamida (Byocoril® 
'"'P '• 100 mg/cada 5 m in - 1 mi/ cada 5 min - hasta en lentecer, máxi�o 1 gr, después puede dejar 
perfusión �e 1 gr en 250 mi de SSF a 30-60 ml/h). 
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FIGURA 4-9. PROTOCOLO DE CARDIOVERSIÓN ELECTRICA '"'-de--""' _,,., '""'""'"' ""'"""' 

defibrUiators ócfibriii�Uon cardioverslonandpadng"enAmericamHCilrt Assoclatlon Orculatlon200S·U2·JS-46 iPACIENTE NO ESTÁ EN PARADA! 

' Slntomas y signos graves: 
- Hipotensión - Disnea 

Oxígeno con mascarilla y reservorio (al 100%) 
Ponga vía IV 

- Shock - Dolor torácico 
• IAM • Bajo nivel conciencia 
• 10/EAP 

Monitor: Taquicardia > 150 lpm con síntomas/ 
signos graves relacionados con la taquicardia" 
Prepare aspiración y equipo de intubación 

J 
Prepare cardioversión, se puede intentar un ensayo breve basado en 
arritmias específicas (o con amiodarona o procainamida). Recuerde que, 
en general, no se necesita cardiovertir si FC<150 lpm 

b Se puede usar 
también dlazepam, 
barbitúricos, eto
midato, ketamina, 
metohexital con 
analgesia (morfina, 
meperidlna) o no 

1 
Premedicación": 

Sede al paciente con 5-15 mg. de Midazolam 
(Dormicum® •mp. 5 y 15 mg.) diluido a lmg/ml en SSF0,9., a 
pasar IV en S minutos. Si deprivación respiratoria (vigile 
saturación 02) revierta con 1 ó 2 ampolla de Anexate 1� 

TI ilíl. n 

cardioverslón sincronizada e 

(TV/ TPSV/ FA/ Flutter auricular): 
100J·200J-300J-360J si monofásico 

Siempre sincronizar el desfibrilador 
(en el monitor se endende una luz 
encima de cada onda R) de forma que 
el choque eléctrico tenga lugar sobre 
la onda R y no sobre onda T. 

e TPSV y Flutter auricular 
pueden responder a descargas 
bajas de energía (comenzar con 
SOl). FA es la más dificil en 
revertir (empiece en 100·200J si 
monofásica 6 100·120l si 
bifásica será suficiente). La TQ 
de la unión, la ectópica o la 
taquicardia auricular multi
focal no responden a la 
cardioversión porque son 
ritmos debidos a un foco 
automático y el choque 
incluso puede aumentar su 
velocidad. 
Empiece en TV monomórfica con 
pulso a !OOJ. SI la �ncrooizaclón se 
retrasa use descargas desinaonlzadas. 
La TV polimórflca se debe tratar romo 
FV y de<fibrilar. 



Si el paciente no está en situación hemodinámica inestable nota nerviosismo, palpitaciones, 

leves molestias precordiales, no disnea o mínima y a la exploración tenga auscultación 
pulmonar limpia o, como mucho, mínimos crepitan/es en bases, puede valorar ante que TQ se 
encuentra, iniciando las siguientes maniobras diagnósticas y terapéuticas destinadas a bloquear 
el nodo AV (Fig. 4-10): 

· 

En primer lugar, bajo monitorización cardiaca empiece a realizar maniobras vagales como la 
maniobra de Vansalva o el masaje del seno carotídeo (previamente palp- y ausculte ambas cat.Otiaas 
(Jft�xciuirdstonQSis il&tíéett- �--que lo-cootraiñílica}. Si con esto no consigue enlentecer y 
revertir a ritmo sinusal pase a la siguiente fase usando fármacos: 

La maniobra de V ansal�a es la más eficaz, consiste en una espiración forzada contra resistencia de forma que la 
glotis permanece cerrada 
El masaje del seno carotfdeo se realiz

. 
a poniendo al paciente en decúbito supino con �za en extensión comprima 

la arteria carótida contra la column�rtebraLen.eLpunto. más_a!to. a.niv.eldeLc_uello - flñí!ulo mandibular�empiece 
a realizar el masaje con movimientos circulares durante 5 segundos. Debe de realizar e masaje del seno 
alternativamente en cada lado, nunca simultá�nte. 

En segundo lugar se deben usar fármacos con vida media corta capaces de :5loquear el nodo A V---de
m d fu 112" se undos . Se suelen usar: 

-1.deoQJ ' �./ �e-administra oa; sal de cloruro sódico (Adenocor®, am m 2 mi 3 (1/2 amp), 6 mg.  (1 amp) 
y 12 mg. (2 amp) de forma sucesiva hasta c"onseguir efecto, con intervalos de 2-3 min. Inicio d� efecto a los JO.¡ S 
se . dura min. 1 caso de no disJ2Q.nCr de adenosina..sc pucd<Htsar-también A TP. 

..cMJ!>; adenosín trifosfato, sal de fosfato (Atepodin®, amp. IOOmg/10 mi= 10 mg./ mi) Se coge 1 mi (JO mg.) ue 
diluye en una jeringa con 9 mi de salino para administrar en bolo \Vr�o. Si no se consigue efecto se repite el 
mismo bolo. Si sigue sm hacer efecto puedes poner un último bolo de 20 mg. (2 mi + 8 mi de SSF0.,,). Entre cada 
bolo IV debe de existir un intervalo de 1-2 min. Inicio de efecto inmediato, duración acción de unos 30 segundos. 
Dosis máxima 40 'iit Ambos fármacos al terminar la TQ producen una pausa sinusal rolon ada o un blo ueo A V 
transitorio de segun os de auración. Como e ectos 2" ru efacción facia ' ISnea, angor y sensación de muerte uranie 
unos segundos. No existen contraindicaciones absolutas, aunque deben de evitarse en asmáticos. Las metilxantinas, 
como la teofilina, lo inhiben y el dipiridamol (Persantin®) prolo

1
nga su efecto (en este caso disminuid la dosis al 50%). 

..
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FIGURA 4-lO. ALGORITMO DIAGNÓSTICO DE TAQUIARRITMIAS 

Cardioversión eléctrica 

Fibrilación auricular o 
Flutter o TQ auricular 

con conducción AV variable o 
TQ auricular multifocal 

Flutter auricular 
TQ auricular automática 

TQ sinusal 

M. vagales 
ATP/Verapamil 

� r Se interrumpen 
--

/ 

TQ 
._ NO ____,_. regular 

M. vaga les/ ATP 
Evitar Verapamil 

TQ de QRS ancho 
(ventriculares o supraventrlculares con 
bloqueo de rama o conducidas por vía 

accesoria antidrómica) 

TQ por reentrada AV 
o TQ auricular por 
reentrada sinusal 

con bloqueo de 
rama oTQ por 

reentrada AV por 

TQ por reentrada AV (TQSV 
paroxística = TQ intranodal o por 

vía accesoria ortodrómica) 
· TQ auricular reentrada sinusal 

Flutter o TQ auricular 
automática con bloqueo de rama 

vía accesoria 
antidrómica 



El efecto logrado con estas maniobras depende del tipo de TQ: 
Si es TQSV que precisa del nodo A V para su mantenimiento (TQ por reentrada A V intranodal 
o por vía accesoria ortodrómica o antidrómica , TQ por reentrada auricular o sinusal) se 
interrumpirá. 
Si es TQSV que no depende del nodo A V (TQ sinusal y auricular, flutter y fibrilación 
auricular) generalmente se enlentecerá permitiendo ver la actividad auricular (ondas P). 
En TQV no se produce ninguna modificación (salvo excepciones en individuos sanos). 

Hecho el diagnóstico de forma general puede tratar las TQ de la siguiente manera: 
O:.TQ irregular casi siempre es fibrilación auricular sobre todo si es de QRS estrecho a veces, es 
un flutter con conducción A V variable y debe fijarse en la morfología de ondas P (línea basal irregular 
sin distinguirse ondas P sino ondas f en V1 y complejos QRS irregulares si fibrilación u ondas P en 
"dientes de sierra" que se ven en 11, Ill y a VF si flutter). En este caso si diagnostica F A/Flutter en 
principio si existe inestabilidad hemodinámica debe revertir a ritmo sinusal usando cardioversión 
eléctrica pero si no y apareció hace menos de 48 horas debe revertir a ritmo sinusal cardioversión 
química con flecainida o propafenona (si cardiopatía estructural usar amiodarona) o bien si apareció 

hace más de 48 horas debe bloquear el nodo AV con � bloqueantes (atenolol, metoprolol) o calcio 
antagonistas (verapamil, diltiazem) para disminuir la respuesta ventricular y posteriormente se puede 
realizar ablación o cardioversión eléctrica para revertir a ritmo sinusal. 
O:.TQ regular de QRS estrecho es TQSV y recuerde que si se encuentra con frecuencia ventricular 

de !50 lpm primero debe pensar en flutter auricular, fijese en 11 y III y aVF donde se ven bien ondas F, 

si no se vieran y parecieran ondas P entonces si buenas tensiones tratar como TQSV en el siguiente 
orden: primero hacer masaje del seno carotídeo (auscultar por si soplos) y/o maniobra de Vansalva. 
Algunas TQSV no revierten así que deberá pasar al siguiente nivel de tratamiento administrando en 

bolo rapidísimo IV de Adenosina o ATP. Si no hay respuesta puede poner en tercer lugar, si se 

confirma que el QRS es estrecho, Verapamil (Manidón ® omp s mg) 5-IO.rng. IV a pasar en 5-10 minutos o 

Diltiazem (Masdil ® omp. 2s ms) 15-20 rng. IV (0,25 rng./Kg.) en bolo (en 1-2 rnin.) se puede repetir. eÓ 2 rnin. 

-
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<:} TQ irregular de QRS ancho generalmente es fibrilación auricular con complejos QRS anchos 
porque, o bien, previamente existía un bloqueo de rama, o bien, se conduce por vía accesoria AV (QRS 
ancho por vía accesoria antidrómica/QRS normal por vía nodal), o bien, se inicia aberrancia en la 
conducción intra ventricular por la alta frecuencia cardiaca. Con menos frecuencia la causa de TQ 
irregular con QRS ancho es una TQ polimórfica (QRS distintos entre sí). 

<:} TQ regular de QRS ancho generalmente es más de un 90% TV busque disociación A V que, si 
existe, es patognomónica de TV (en paciente con EPOC puede aparecer un flutter auricular si está 
descompensado y, con BRD se puede ver como si fuera una TV por lo que es importante el ECG 

previo). Nunca poner verapamil (Manidón ®) o diltiazem (Masdil ®)IV como si fuera TQSV sino 
poner procainamida ó amiodarona IV si estable o cardioversión eléctrica si inestable. 

• Como norma TQ regular de QRS ancho siempre se considera que es TQV si aparece post !AM o el paciente 
tiene un lAM antiguo (no Jo trate como TQSV con verapamil porque puede producir asistolia y PCR). 

• En las TQV pueden ocurrir: 1) Capturas en medio de una TV de QRS ancho aparece un latido con QRS 
estrecho de ritmo sinusal porque la aurícula aunque disociada en algún momento encuentra al nodo A V fuera del 
periodo refractario y puede iniciar activación. Esto es diagnóstico de TV y 2) Fusiones son latidos intermedios 
entre en ritmo sinusal y ventricular que también sugieren TV. 

Actitud posterior. Debe valorar si debe de ingresar al paciente o si le da el alta y tiene necesidad de 
tratamiento farmacológico: 
Criterios de ingreso. Cuando revierte la TQ, puede dar de alta al paciente a su domicilio, a no ser que 

haya sido una TQ mal tolerada o presente cardiopatía grave de base (miocardiopatía, cardiopatía 
dilatada, estenosis aórtica ... ). En general debe valorar ingreso hospitalario (o consultar con cardiólogos 
de guardia o unidad de arritmias) cuando: 1) TQ ventricular; 2) TQ de QRS ancho sin diagnóstico de 

certeza; 3) Fibrilación auricular de reciente comienzo que no responde a tratamiento farmacológico o 
que conduce por vía accesoria y 5) Flutter auricular no revertido, con mal control de la respuesta 
ventricular o con conducción 1:1 (aunque revierta). 
Tratamiento a largo plazo. Se inicia para evitar recurrencias y depende del número de episodios y la 
tolerancia clínica de la TQ. La elección del fármaco depende del tipo de TQ. 



Taquiarritmia irregular de QRS estrecho. Casi siempre es fibrilación auricular donde 
se observa la presencia de ondas P caóticas (se ven bien las ondas f en V1). Tenga en cuenta que, 
a veces, es un flutter con conducción A V variable (se ven bien las ondas F en JI, III y a VF) o 
una taquicardia auricular multifocal (más de tres ondas P diferentes entre sí seguidas en la 
misma derivación) y debe fijarse en la morfología de ondas P para diferenciarlas. 
La fibrilación auricular es el típico ritmo auricular "irregularmente irregular" donde la línea 
basal oscila - no existe línea isoeléctrica - porque la actividad auricular es completamente 
irregular a una frecuencia auricular entre 350 y 600 lpm y no se distinguen ondas P sino la 
presencia de las denominadas ondas f más visibles en V 1 y V 2 de aspecto irregular y variable, 
debidas en la mayoih de casos a múltiples circuitos de reentrada auricular que suprimen 
completamente al nodo sinusal generando una actividad eléctrica caótica (Fig. 4-l l a). 
Según la amplitud de la onda f (Fig. 4-11 b) se pueden diferenciar un patrón de fibrilación fino 
(de menos de 1 mm de amplitud), cuyas ondas pueden ser tan pequeñas que no se registran en 
el ECG y entre los complejos QRS lo que aparece es una línea isoeléctrica debido a fibrosis 
auricular importante, o un patrón de fibrilación grueso (de mas de 1 mm de amplitud) debidos 
no a crecimiento auricular izquierdo sino trastorno de conducción a nivel auricular. 
En ocasiones se aprecian ondas f altas bastante regulares y a frecuencias relativamente lentas, en 
tomo a 200-300 lpm o más, a nivel de V1 simulando un flúter auricular pero sin observarse la 
típica curva en dientes de sierra en JI, lll y aVF y con conducción AV variable como ocurre en 
la fibrilación auricular. Corresponde al llamado fibriloflúter (Fig 4-15d) y se caracteriza porque 
su comportamiento se parece más a una fibrilación auricular que a un flúter en cuanto a su mejor 
respuesta al tratamiento. 
El ritmo ventricular suele variar entre 50 y 200 lpm y es irregular porque la mayoría de ·los 
impulsos fibrilatorios (ondas f) .no se propagan por el nodo AV debido al lar,go período 
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refractario ,del mismo (Fig. 4-llc). El masaje del seno carotídeo suele disminuir la frecuencia 
ventriculaf. 

En un paciente con fibrilación auricular y respuesta ventricular lenta que no tome fármacos ni tenga 
aumentado el tono vagal se debe de pensar en una enfermedad primaria del tejido de conducción ya sea 
en el nodo AV o en el haz de His. 
Si el ritmo ventricular se hace regular y lento debemos sospechar la presencia de un bloqueo A V 
completo y si se hace regular y rápido debemos sospechar taquicardia de la unión A V o ventricular (la 
intoxicación digitálica es causa común de ambos fenómenos). 

Es la arritmia cardiaca más frecuente, con una incidencia en la población mayor de 30 años de 
un 2% aumentando su frecuencia con la edad, llegando a alcanzar una prevalencia cercana al 1 O 

% en personas de edad avanzada, aumentando aún más si además de base existe algún tipo de 
cardiopatia. 
Puede presentarse en forma paroxística (dura menos de 7 días), persistente (dura más de 7 días) 
o crónica. Las causas más frecuentes son cardiopatías (reumática sobre todo si cursa con 
estenosis mitra!, isquémica, hipertensiva, congénita como CIA) en dónde , con frecuencia, suele 
existir insuficiencia cardiaca congestiva; tirotoxicosis o enfermedad pulmonar crónica 
reagudizada. Es más raro que aparezca en miocardiopatías, miocarditis o pericarditis agudas, 
traumas torácicos o intoxicación digitálica. En un porcentaje pequeño existe una forma 
idiopática que aparece en personas normales desencadenada por exceso de alcohol, cafeína o 
estrés emocional. 



Existen dos teorías sobre los mecanismos de 
er.QQusc;!ó!l_d� !.aJiJ?rll'!.c!!J� el!.'ig!)a!:_--------" 

'O Por la presencia de múltiples circuitos de1 
reentrada auricular (ondas f) a nivel de : 
aurícula izquierda, algunos de los cuales son 1 
capaces de activar al nodo AV y otros no al: 
encontrarlo en fase refractaria por lo que la 1 1 
aparición de los complejos QRS es irregular.: ___ •••• -�
Probablemente es el mecanismo más frecuente y í-- : 
aparece en pacientes con cardiopatía estructural y: 1 
con frecuencia sólo responden a tratamiento 1 : 
médico. Es conocido ·el hecho que la fibrilación: !.. _ �·: ______ ¡; _______ _ auricular se favorece si dilatación auricular izquierda. 1 : • 
Konlngs et al. �High denslty mapping of electrlcally lnduced atrial fibritlatiofll , 

' 

1 In humans�. Orculatlon 1994, 89:1665-80. 1 ,' 
'ffP'or ia -presencia ae ün-a- actlvidad-toea1 Cle alta- :' 
frecuencia (con frecuencia localizada a nivel de :' 
las venas pulmonares) que estimula a las : 
aurículas desencadenando posteriormente fibrilación :' 
auricular y en estos casos se podría intentar :' 
tratamiento invasivo. Probablemente es la forma :' 
idiopática y aparece en pacientes sin cardiopatia :' 
estructural. Haissaguerre M., Jais P., Shah oc et al. M Spontaneous ' 

initiation of atrlal fibrillation by ectoplc beats originatlng in pulmonary velns'" �' 
N Engl Med 1998, 339: 659-666. 1,' 

FIGURA 4-lla. Mecanismos electrofisiológicos de la fibrilación auricular: O 
Múltiples reentradas auriculares y jo 8 actividal foc�l auricular de alta frecuencia. 

-
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FIGURA 4-llb. Patrones de fibrilación auricular. 
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FIGURA 4-llc. Fibrilación auricular fina. Se registran unas ondas f que apenas se ven 
porque producen una ligera ondulación de la línea basal. Son más evidentes las Of1das f en 
V1• El ritmo auricular es completamente irregular. El ritmo ventricular también es irregular a 
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una frecuencia en torno a 80 lpm. 115 
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Tratamiento de la FA de reciente diagnóstico (menos de 6 meses) con frecuencia ventricular 
rápida incluye: 

Conseguir revertir a ritmo sinusal (si menos de 48 horas evolución) que no siempre se consigue, 
sobre todo, si presencia de dilatación de aurícula izquierda de más de 5 cm, larga duración de la 
FA o recurrencias frecuentes (Fig. 4-12a). Los tiínnacos que revierten a ritmo sinusal son 
flecainida91r:�, propafenona70��. procainamidar,n% y amiodarona5o%. 
Control de la frecuencia ventricular (si más de 48 horas o duración desconocida, Fig. 4-12b) y 
cardioversión programada (empezar en 200 julios) a las 3-4 semanas (anticoagular 4 semanas antes 
y después de la cardioversión a ritmo sinusal). 
Control de síntomas valorando tratamiento urgente si inestable hemodinámicamente 
Prevención de tromboembolismo arterial. Se pueden producir sobre todo a nivel de circulación 
cerebral (ictus isquémico) siendo el riesgo mayor al inicio de la fibrilación auricular (sobre todo si 
asociada a valvulopatia mitra!) y tras cardioversión de la misma. Por ello se recomienda profilaxis 
con anticoagulación crónica con dicumarínicos (Sintrom® comp. 1y4 mg para mantener INR entre 2-
3) o antia re ación con AAS (Adiro® 200m día) en acientes con FA aroxística o crónica: 

Factores de riesgo elevado Factores de riesgo intermedio 

Edad >75 años, 
arterial pcri férica 
(FEV1<40%) 

valvulopatía mitra!, AIT-ACVA/embolia 
previa, HTA, disfunción ventricular 

Pauta de profilaxis 

Edad 65-75 años, diabetes mellitus o cardiopatía 

1) Anticoagulación*: � 1 factor riesgo elevado o varios factores intermedios 
2) Antiagrcgación/anticoagulación: 1 factor riesgo intem1edio 
3) Antiagregación: <65 años sin factores de riesgo. 

• Si FA es inestable a la vez que se prepara pura cardioversión se pone bomba de hcparina sódica IV hasta control de TIPa ajustado a 
1,5-2 veces el control (45"-70") monitorizándosc primero a las 6 horas y deSpués cada 24 horas y, posteriormente, se asocia al 
tratamiento anticoagulación oral {Sintrom ®) manteniendo INR entre 2-3). Si estable moderado-leve y se decide anticoagulación se 
inicia tratamiento con dicumarinicos vía oral (warfarina, Sintrom®) junto con heparina de bajo peso molecular vía se (Enoxaparina, 
Clexane® 1 mglkg/12 horas) que se manlicnc hasla que INR en rango {entre 2-3) y a las 3-4 semanas se puede iniciar cardioversión 

116 eléctrica o fannacológica. 



FIGURA 4-12a. FIBRILACIÓN AURICULAR RÁPIDA DE MENOS DE 48 HORAS DE 
EVOLUCIÓN 

02 con mascarilla al 
100% 

Canalizar vía venosa 
Monitor: FA >100 lpm 

H ¿signos de 1 
inestabilidad? 

'-1'----=----' 

Signos de inestabilidad: 
Hipotensión 
(TA <90/SO) 
Disnea 
10/EAP 

N1o 

t 

Q) Intentar revertir a ritmo sinusal 
(cardioversión farmacológica=CVF) con 
fármacos con escasa arritmogenia como 
Amiodarona que puede cardiovertir en un 50% 
(Trangorex® ..,.. ,_. -· 200 ,.) : 1 amp. (1SO mg) en SO mi de 
SGS% en 10-1S min seguida de 7 ampollas -10SO mg- en 2SO mi 
SG5., a 1Sml/ hora -1 mg/min- en primeras 6 horas y bajando a 
7,5 mi/hora -o,s mg/min- en las siguientes 18 horas y una hora 
antes de suspender infusión dar 1 comp/8 horas por 7 días 
seguido de 1 comp/12 horas durante 7-14 días para finalmente 1 
comp/día de mantenimiento. 
=::) Si finalmente revierte a ritmo sinusal se mandará a consultas 
de cardiólogo de área (si es ¡.a: episodio no tratamiento 
antiarrítmico de mantenimiento, pero si más de 2 episodios sí). 
Si no revierte a ritmo sinusal programar para cardioversión 
eléctrica (CVE) posterior en 2-4 semanas y valorar 
anticoagulación tras revertir a ritmo sinusal por mayor riesgo de 
tromboembolismo por su cardiopatía. 

Angor (0/IAM) 
Shock 
Disminución nivel de conciencia 

Sedación. anlicoagulación y 

canlioversión sincronizada 
(200.1:300.1:360.1 s�gún protocolo) 

<D Intentar revertir a ritmo sinusal 
(cardioversión farmacológica=CVF) y 
decidir si necesidad de anticoagulación 
posterior con antiarrítmicos grupo IC (mejor 
vía oral que es menos proarritmogénica): Flecainida 
(Apocard® amp. tso mg. comp. too mo> 2 comp. vía oral o 1 amp. IV a 
pasar en 10 minutos (2 mg/Kg IV). Si no revierte a ritmo sinusal 
en 6 horas añadid diazepam (Valium® comp. 5 mo) 1 comp./12 
horas. Si en 12horas no revierte se puede dar otro comprimido 

o Propafenona (Rytmonorm® ""'· - . -· ,50 , 300 "") 1 

comp./8 horas o 1-2 amp. en S minutos (1-2 mg/Kg IV) o lA: 
Procainamida 1 gr IV en 30 minutos. 
:::::. Si no revierte en 24 horas se pide revaloración cardiológica 
para decidir cardioversión eléctrica (CVE) antes de alcanzar las 
48 horas de evolución. Si revierte a ritmo sinusal se mandará a 
consultas de cardiólogO de área (si es 1 �:�: episodio no 
tratamiento de mantenimiento, pero si más de 2 episodios sí). 

1 117 
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FIGURA 4-12b. FIBRILACIÓN. AURICULAR RÁPIDA DE MÁS DE 48 HORAS DE ' 
EVOLUCIÓN O INICIO INCIERTO r�------------------�� 

02 con mascarilla al 100% 
Canalizar vía venosa 

Monitor: FA >100 lpm 

lSignos de 
inestabilidad? 

�-----' .#No' 

Sedación, anticoagulación 
y cardioversión sincronizada 

SI .,.,_ (200 J:360J: 360J según 
protocolo) 

1 ¿presencia de insuficiencia cardiaca congestiva? sudoradón fria, disnea intensa de reposo, 1 
crepitantes finos, dlsminudón del murmullo vesicular y de la resonancia vocal por derrame pleural, edemas. 

si__-
(!) Iniciar tratamiento para insuficiencia 
cardíaca congestiva (NTG, seguril IV, IECAS ... ) 
� Intentar frenar frecuencia ventricular con 
fármacos con escasa arritmogenia como 
Digoxina (Digoxina® """"Y�'·'·""""""·"""·"""" ): 2 amp 
(O,SOmg) IV en 50 mi SG,,., seguidos de 1 ampolla/4 horas 
hasta que FC<100 lpm (no más S amp./día) después 1 comp.( á 
1 amp.)/día de mantenimiento. Si no se consigue frenar se 
pueden asociar dosis bajas de CAA (mejor dlltiazem que no 
aumenta niveles sanguíneos de digoxina y es menos inotropo 
negativo) o �bloqueantes (bradicardizan más que CAA). Valorar 

la utilización como alternativa de Amiodarona recordando 
que, sobre todo si el paciente no está adecuadamente 
anticoagulado, puede revertir a rttmo slnusal en un 50% de los 
casos. 
� Oejar anticoagulado con heparina se (hasta que INR en 
rango) y dicumarínicos vía oral y a las 4 semanas CVE ó CVF 
por cardiólogo de área o bien iniciar anticoaguladón con 
heparina N y realizar Eco transesofágico y si no se ven trombos 
se puede realizar cardioversión eléctrica y dejar anticoagulación 
4 semanas más. Si hay trombo repetir EcoTE en 3 semanas. 

-No--.,.. 

(!) Frenar frecuencia ventricular con 
�bloqueantes: Atenolol {Tenormin® .,.. ,., """·50 y 100 

,.,) S mg IV durante 5 minutos. Repetir S mg más a los 10 

minutos ó 25-50 mg vía oral /12 horas o Metoprolol 
(Seloken® ...,. ""' , amp. ""'' 100 y ""' ,.,) S mg IV durante S 
minutos. Repetir cada S minutos hasta dosis total de 15 mg ó 25 

mg vía oral /8 horas o CAA: Diltiazem (Masdil® ...,. """. 
comp. 60 v rewd 120 mg) 15 a 20 mg IV en ,1-2 min. Se puede repetir a 
los 2 minutos ó 60mg vía oral /8 horas (si rt120 mg/12 horas). 
Dosis mantenimiento: 5 amp. {125 mg) en 250 mi SG5% de 10 a 

30 mi/H (S a 15 mg/h) no más de 24 horas o Verapamil 
(Manidon® amp. Smg,comp. sovn!tafd 120v 180mg) S a 10 mg IV durante S 

minutos ó 80mg vía oral /8 horas (si rt120 mg/12 horas). Si 
no responde asociar digoxina 112 a 1 amp. IV. 
(%) Oejar anticoagulado con heparina se {hasta que INR en 
rango) y dicumarínicos vía oral y a las 4 semanas CVE ó CVF por 
cardiólogo de área o bien iniciar anticoagulación con heparina IV 
realizar Eco transesofágico y si no se ven trombos en aurícula 
izquierda se puede realizar cardioversíón eléctrica y dejar 
anticoaguladón 4 semanas más tras conseguir recuperar ritmo 
sinusal. Si hay trombo repetir EcoTE en 3 semanas. 



FffiRILACIÓN AURICULAR EN SITUACIONES ESPECIALES. 
� Si se sospecha que se debe a Hipertiroidismo usar Propanolol (Sumial ® omp. 1 mgll mi) dar 1 mg ( 1 mi) IV lento. 
Repetir cada S· hasta un máximo de 7 mg. 
� Si aparece asociada a síndrome de Wolf-Parkinson-Whitc usar si estable hemodinámicamcnte procainamida 

(Byocoryl ® '"'•· 1 "' 10 mi 1 mi IV ( 100 mg) lento, repetir dosis cada S minutos (hasta máximo 1 gr o aparición de 
hipotensión, insuficiencia cardíaca o ensanchamiento del QRS por encima del SO% respecto del inicial) o fármacos 
grupo IC (Occainida, Apocard® '"'"· '"' "'• 1 amp.IV en 100 mi de SSF0,.,,a pasar en IS minutos -2 mg/Kg IV no más 
de 600 mgldía- o propafenona, Rytmonorm® ""'"· 70"'• 1-2 amp.en 100 mi de SG,. a pasar en 1 S minutos -2 mg/Kg 
IV- después perfusión de 4 amp. en SOO mi de SG,,. a 40 mi/hora) o grupo 111 (ibutilide aún no comercializado en 
España o amiodarona,, •. 110,, 1 arnp. en 50 mi SG,.. a pasar en 15' seguidos de 7 amp. en 2SO mi SG1, a IS mi/ 
hora en primeras 6 horas y 7,5 ml/h en siguientes 18 horas. Si es necesario se pueden repetir dosis de 150 mg cada 1 O 
minutos sin superar dosis máxima de 2,2 gr/día). Si inestable intentar cardioversión eléctrica. Tras conseguir revertir a 
ritmo sinusal lo mejor es ablación por radiofrecuencia de la vía accesoria. Contrnindicado usar filrmacos que 

bloqueen el nodo A V como adcnosina, �bloqucnntcs, culcioantagonistas como vcrapnmil (Manidón®), diltinzem 
(Masdil®) o digoxina que aumentan lrecucncia ventricular y pueden provocar fibrilación ventricular (Fig. 12-c). 

Fármacos que bloquean 
conducción antcrógrada por 
nodo A V son Pbloqueantes, 
calcioantagonistas, digital y 
fosfato de adcnosina 
Contruindicados en lu fibrilación 
/fluttcr nuricular del slndromc de 
Wolf-Parkinson-Whitc 

FIGURA 4-12 c. Lugar de 
acción de los fármacos 
antlarrítmlcos en el síndrome 
de Wolf-Parkinson -White. 

Fármacos que bloquean conducción 
retrógrada por nodo A V y antcrógrada por 
vi a accesoria A V son antiarritmicos grupo 

lA (quinidina, procainamida y disopiramida) 

Fánnacos que bloquean conducción 
anterógrada y retrógrada por nodo 
A V y anterógrada por vi a accesoria 
AV son antiarrítmicos grupo IC 
(flecainidq, cncainida y propnfcnona) 
y. grupo 111 (amiodarona, ibutilidc y 
sotalol) 

.. 
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CONTR9L DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR. Cuando no es posible conseguir reversión a ritmo 

sinusal se puede controlar la frecuencia ventricular con �bloqueantes (como atenolol o metoprolol) útiles si 
cardiopatía isquémica, hipertensión o tirotoxicosis; calcioantagonistas (verapamil, diltiazem) útiles si 
diabéticos, asmáticos o con arteriopatá periférica sintomática o bien digoxina si insuficiencia cardiaca 
congestiva o de primera elección en pacientes con actividad fisica restringida. En monoterapia o asociados. 
Valorar ingreso hospitalario si presencia de insuficiencia cardíaca congestiva o cardiopatía estructural 
significativa y no estudiada. 
PREVENIR RECURRENCJAS. En un 50% tras revertir a ritmo sinusal con tratamiento antiarrítmico 
recurren, sobre todo en el primer mes. No se deja tratamiento antiarrítmico tras primer episodio o FA 
paroxística bien tolerada. Se pueden usar fármacos para mantener el ritmo sinusal del grupo IC (flecainida 
100-150 mg/12horas, propafenona 150-300 mg/8 horas) si no cardiopatía estructural o del grupo 111 
(amiodarona 200 mg!día o sotalol 80-160 mg/12 horas, éste último muy útil en pacientes con cardiopatía 
isquémica pero como alarga el QT se debe evitar en pacientes en ICC o hipertensos con hipertrofia 
ventricular). 
OTRAS ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS en pacientes con fibrilación auricular recidivante o 
persistente y respuesta ventricular rápida a pesar del tratamiento es útil la ablación del nodo A V e 
implantación de marcapasos VVIR. También existe la posibilidad de ablación curativa con cirugía del 
laberinto (múltiples incisiones en ambas aurículas para impedir aparición de la fibrilación) o a nivel de venas 
pulmonares si su origen fuera focal. 

Blbliografia: 
Hemández Madrid A. y Moro Serrano C. "Protocolo terapéutico de la fibrilación auricular y del aleteo auricular de reciente comienzo y crónico". 
Medicine 2004; 8(41): 2203-2206. 

Josephson Mari< E., Zimetbaum P. "Las taquiarritmias• en Harrison. 2003: 1521-1540. 
Fuster V, Ryden LE, Asinger RW, cannons DS, Qijins Hl, Frye RL et al. "ACC/AHNESC guidelines for management of patiens with atrial 
fibrillation•. Orculation 2001; 104 (17): 2118-2150. 
Levy 5., Breithhardt R. "Atrial fibrillatlon: current knowledge and recomendations for management". Worl<ing group on arrythmias of the 
European Soclety of Gardiology. European Heart lournal 1998; 19: 1294-1320. 
Martin Martinez A. et Al. "Guías para el manejo de la fibriladón aurirular en los servidos de urgencias hospitalarios". Emergencias 2002; 14: 
243-258. 

Almendral Garrote l el al. "Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de cardiología en arritmias cardiacas". Rev Esp Gardiol Marzo 
120 2001; 54 (3): 307-367. 



El flutter auricular con conducción AV variable se caracteril'.a pnr 1 ·11 ·r 1111 ritmo ventricular 
irregular (Fig. 4-13) pero con ondas P en "dientes de sierra" que se ve11 lllliY hien en 11, 111 y 
aVF. En este tipo de flutter existe bloqueo AV variable (por ejemplo 2:1 seguida de 3:1 y de 
nuevo 2:1 ). Aunque lo normal es que el flutter auricular tenga una frecuencia ventricular 
regular en ocasiones la frecuencia ventricular se hace irregular debido a la misma variabilidad 
en la conducción AV, o bien, por existir un bloqueo AV tipo I de Wenckebach por enfermedad 
del nodo A V o por toma de fármacos antiarrítmicos (digital, ¡3bloqueantes, calcioantagonistas). 

;¡ ¡' 
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'· 1 . : . . . i . ! . 
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FIGURA 4-13. Flutter auricular con conducción AV variable. 

Es importante definir el término de fibriloflúter (Fig. 4-15d) que debe aplicarse a los casos de 
taquicardia supraventricular con presencia de ondas auriculares bien visibles, sobre todo en V1, 
bastante regulares y relativamente monomorfas (como ocurre con el flúter) con frecuencias 
auriculares en tomo a 200-350 lpm o más pero sin observarse la típica curva en dientes de sierra 
en II, III y aVF del flúter y conducción AV variable (como ocurre con la fibrilación auricular). 
Se caracteriza porque su comportamiento se parece más a una fibrilación auricular, que a un 

-

flúter en cuanto a su mejor respuesta al tratamiento. 
' 
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La taquic¡trdia auricular multifocal (TAM) se origina por la activación de tres o más focos 
ectópicos auriculares generalmente por aumento de automatismo o actividad desencadenada. 
Es un ritmo irregular con más de 3 ondas P seguidas de morfología diferente a la sinusal y 
eje variable en una misma derivación (Fig. 4-14) con línea de base isoeléctrica entre las 
ondas P. Los intervalos PP, PR (pueden variar desde 0,2 seg. hasta aproximadamente 0,12 

seg., dependiendo de si uno de los marcapasos se encuentra cerca del nodo sinusal y otro en la 
parte inferior de las aurículas respectivamente) y RR varían (aumenta el intervalo cuando el 
marcapasos cambia desde las cercanías del nodo sinusal a las aurículas o la unión A V y 
disminuye cuando el marcapasos se acerca al nodo sinusal). La conducción A V es variable a 
más de 100 lpm, con frecuencia, entre 150-200 lpm y puede ser una conducción AV 1:1 (lo 
más frecuente aunque alguna onda P puede no conducir por ser demasiado prematura); 2:1 
(descartad en este caso intoxicación digitálica), 3:1 etc. Se presenta en forma de episodios que 
duran de días a semanas y con frecuencia alterna con fibrilación auricular o tlúter auricular 
paroxístico. Existe una forma de arritmia con iguales características que la T AM pero con 
frecuencia ventricular entre 60 y 100 lpm o menos que se denomina "marcapasos auricular 
migratorio" y se debe a que algunos impulsos auriculares se originan en el nodo sinusal y otros 
en otras partes de las aurículas y unión A V. La taquicardia auricular multifocal aparece en 
pacientes graves siendo típica su presencia en pacientes con reagudizaciones de enfennedad 
pulmonar obstructiva crónica o insuficiencia cardiaca severa debido a la hipoxia, cuadros 
sépticos, trastornos electrolíticos o acidobásicos severos (hiponatremia, hipocalcemia, 
hipomagnesemia), intoxicación con teofilinas o P-estimulantes y, rara vez, por intoxicación por 
digital... por ello se denomina arritmia "secundaria" y es un indicador negativo respecto de la 
situación clínica del paciente. 
En cuanto al marcapasos auricular migratorio es un ritmo que puede aparecer en individuos 
sanos por efecto vagal y, en ocasiones, por uso de digital o bien puede indicar enfermedad del 



tejido auricular o nodo sinusál que no requiere tratamiento salvo qu' s · asocie a bradicardia 
sintomática. 

El  tratamiento  en  la  taquicardia  auricular multifocal  es  primariamente el de la cuasa que lo produzca:  
tratar  la hipoxia  y la hipercapnia con broncodilatadores e inotropicos; corregir alteraciones electroliticas;  
usar al mínimos pestimulantes y conseguir que los niveles de teofilinemia sean menores a 20 ng/rnl. 
Si a pesar de tratar de forma adecuada la enfermedad de base sigue el paciente con taquicardia valorad usar 
sales de magnesio (Sulmetin®,mp. 1.s m8, 1 ,5 gr-1 amp.- en 100 ml de SSF0.  IV a pasar en 10 minutos), 
Pbloqueaotes (atenolol, Tenormin® omp. s ms 5 mg -1 amp.- IV durante 5 minutos y, si es necesario, repetir 
5 mg más a los 10 minutos ó 25-50 mg vía oral /12 horas o metoprolol, Seloken® amp. s mg 5 mg -1 amp.- IV 
durante 5 minutos pudiendo repetir cada 5 minutos hasta dosis total de 15 mg ó 25 mg vía oral /8 horas) o 
calcioantagonistas (verapamil, Manidon® omp. s mg 5 a lO mg -1 a 2 amp.- IV 

durante 5 minutos ó 80mg vía oral /8 horas -si forma retard 120 mg/12 horas- o diltiazem, Masdi1® amp. 

2s ms 15 a 20 mg -aprox. :Y.. amp.- 'IV en l -2 m in pudiendo repetir a los 2 minutos 25 mg IV -1 amp.- ó 
60mg vía oral /8 horas, si forma retard 120 mg/12 horas) que frenan la respuesta ventricular o pueden 
revertir a ritmo sin usa l. 
Si no responde se puede intentar con la amiodarona o fármacos del grupo le (flecainida, propafenona). 
Esta arritmia rara vez cronifica o bien revierte a ritmo sinusal o bien se transforma en fibrilación 
auricular o flúter auricular crónicos. 

Es una arritmia donde no es eficaz la cardioversión eléctrica y se caracteriza por no responder a la digital ni a 
antiarritmicos del grupo lA (procainamida, quinidina). 

Bibliografía: 
Josephson Mark E., Zimetbaum P. "Las taquiarritrnias" en Harrison. 16° edición, 2006: 1486-1504. 
Almendral Garrote J el al. "Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Cardiología en arritmias cardiacas". Rev Esp 
Cardiol Marzo 2001; 54 (3): 307-367. 
Jiménez Valero S, Sanz Calvo J y Palao Bastarde G. "Arritmias" en Manual de diagnóstiéo y terapéutica del Hospital 12 de 
Octubre. s• Edición. 2003: 211-233 
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FIGURA 4-14. Taquicardia auricular multifocal. Se debe a la aparición de 3 ó más focos 
ectópicos a nivel auricular por lo que en el ECG se registrarán 3 ó mas ondas P' (distintas de 
la sinusal) seguidas en la misma derivación con intervalos PR y RR irregular. 



Taquiarritmia regular de QRS estrecho. Es una taquicardia supraventricular (TQSV). Si se 
encuentra a una frecuencia ventricular de 150 lpm primero debe pensar en flutter auricular 
(fijese en las derivaciones II, III y aVF donde se ven bien las ondas F), si no se vieran ondas F y 
parecieran ondas P entonces se trataría de una TQSV sin onda F. 
El flúter o aleteo auricular se debe a un fenómeno de reentrada auricular rápido que suprime 
completamente la actividad del nodo sinusal y genera un circuito anonnal que suele localizarse 
en el ventrículo derecho con una zona crítica de actividad ubicada en el istmo entre la válvula 
tricúspide, el ostium del seno coronario y la desembocadura de la vena cava inferior (Fig. 4-
15a). 
Se caracteriza por sef un ritmo auricular regular organizado, a una frecuencia entre 200 y 300 

lpm (entre 7,5 a 5 cuadraditos de separación), con ondas auriculares en "dientes de 
sierra" (ondas "F") debidas a despolarización auricular anormal seguidas de una onda de 
repolarización auricular (Ta) sin línea isoeléctrica entre cllns (Fig. 4-15a). En cuanto a la 
frecuencia ventricular, casi siempre existe bloqueo A V fijo (generalmente 2:1 o 4:1) con una 
frecuencia ventricular regular pero, en ocasiones, por la misma variabilidad en la conducción 
A V, por existir un bloqueo A V tipo I de Wenckebach o usar fármacos antiarrítmicos (digital, 
�bloqueantes, calcioantagonistas) la frecuencia ventricular puede ser irregular. Raramente la 
relación AV es 1:1 y suele aparecer en pacientes con síndrome de Wolf-Parkinson-White con 
vía accesoria A V y periodo refractario anterógrado muy corto o por uso de catecolaminas, 
aminas simpaticomiméticas o fenitoína como tratamiento para otro problema clínico. Es habitual 
que el masaje del seno coronario frene la frecuencia ventricular. 

Se debe sospechar la presencia de tlutter auricular cuando se rcgistn: una taquicardia de QRS estrecho, 

con frecuencia ventricular alrededor de !50 lpm porque la conducción A V habitual es 2: l. 
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La morfolqgía del complejo QRS suele ser estrecha (si ancha valorar posibilidad de bloqueo de 
rama preexistente, preexcitación ventricular o conducción intraventricular aberrante). 
En dos tercios de los casos se observa un patrón típico de activación auricular (Fig. 4-15b) 
con ondas "F" con polaridad negativa que se ven muy bien en U, 111 y aVF con una línea basal 
continuamente oscilante (no existe linea isoeléctrica entre ellas). En las derivaciones 
precordiales las ondas auriculares no se ven como ondas F sino que en V1•2 o no se registran o 
simulan una taquicardia auricular ectópica siendo las ondas auriculares positivas y puntiagudas, 
pareciendo que existe línea isoeléctrica, y en V5_6 pueden parecer una fibrilación auricular (Fig. 
4-15b). Este flutter auricular típico o común se debe a que el circuito de reentrada auricular gira 
en sentido antihorario ascendiendo por la cara posteroseptal y descendiendo por la cara 
anterolateral de la aurícula derecha. 
En otros casos las ondas auriculares pueden adquirir diferentes morfologías teniendo o bien 
polaridad positiva con línea isoeléctrica entre las ondas F en cara inferior por rotación horaria 
del circuito reentrante y suele asociarse a retardo en la conducción interauricular (Fig. 4-15c; 
algunos autores prefieren denominarlo flutter auricular típico con sentido horario o inverso, en 
lugar de incluirlo en las formas atípicas), o bien son ondas F aplanadas de- bajo voltaje, incluso 
isoeléctricas y se consideran formas de flutter auricular atípico o no común. 
Wells y col. en 1979 clasificaron el flutter en dos tipos desde el punto de vista de su frecuencia 
auricular y su respuesta a la estimulación, pero no en cuanto a su morfología: 
• Tipo 1 con frecuencia auricular entre 250-300 lpm y ondas F negativas en las derivaciones 

11, III y a VF coincidiendo con el flutter auricular común o típico. Se debe a un fenómeno de 
macroentrada en la aurícula derecha y se puede inducir o interrumpir con estimulación o 
marcapaseo auricular. 

• Tipo 11 con frecuencia auricular de 350-450 Ipm, sin la morfología típica, ·siendo frecuente 
observar ondas F positivas en las derivaciones 11, III, a VF y en V 1• Se debe a un fenómeno 



de macroentrada en la aurícula derecha con un giro horario y no se induce ni se interrumpe 
con estimulación auricular. Es más dificil de distinguir por ECG que el tipo I 

Se ha observado que puede existir superposición de estas dos tipos de flutter en un mismo 
paciente. Todas las formas de presentación se caracterizan por mantener constante la 
morfología de sus ondas auriculares y la longitud del ciclo auricular a diferencia de la fibrilación 
auricular. 
El término fibriloflúter (Fig. 4-15d) debe aplicarse a los casos de ondas auriculares bien 
visibles, sobre todo en V¡, bastante regulares y relativamente monomorfas (al igual que el flúter 

.. auricular) pero que no se acompañan de la típica curva en dientes de sierra en 11, 111 y aVF, y 
con la conducción A V irregular (al igual que la fibrilación auricular). 
Como se han dado cuenta existen muchos términos para describir los distintos tipos de aleteos 
auriculares por lo que a la luz de lo que ya se conoce sobre el flúter un grupo de trabajo de la 
Sociedad Europea de Cardiología/ Sociedad Americana de Marcapaseo y Electrofisiología ha 
ofrecido una nueva clasificación basada en su mecanismo de forma que existe un flúter auricular 
ístmicodependiente (la reentrada auricular viaja por el istmo que existe entre anillo tricuspídeo 
y vena cava inferior - ostium del seno coronario) que, incluiría a las formas típicas con sentido 
horario y antihorario, y un flúter auricular no ístmicodependiente que incluiría el aleteo auriculat 
con circuito de reentrada en aurícula izquierda (aleteo auricular izquierdo) o alrededor de una 
incisión (reentrada por lesión auricular) y las restantes formas descritas previamente como flúter 
o aleteo atípico. Es interesante conocer que la morfología de las ondas F en el ECG del flutter 
típico antihorario es lo suficientemente consistente para asumir que el circuito de reentrada pasa 
por el istmo cavo tricuspídeo mientras que en el flutter típico horario tienen una morfología más 
variable y es necesario con frecuencia un estudio electrofisiológico para saber si es 
ístmicodependiente o no. 
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Lo habitual es que .la frecuencia auricular sea de 300 lpm pero cuando se usan antiarrítmicos o 
existe un tfastomo de la conducción auricular asociado puede ser :<=:: 200 lpm, e incluso, si existe 
fibrosis auricular pueden no ser visibles las ondas F, siendo necesario técnicas de ampliación 
externas o intracavitarias para ponerlas de manifiesto. 

En los casos de tlúter con menos de 200 lpm de frecuencia auricular el diagnóstico diferencial con 
taquicardia auricular ectópica puede ser dificil o imposible por lo que en casos de duda es mejor 
definirlos como taquiarritmia supraventricular. 

El flúter auricular ocurre con más frecuencia en pacientes con cardiopatía estructural. Puede 
aparecer de forma paroxística asociado a pericarditis, postoperatorio de cirugía cardiaca o 
insuficiencia respiratoria aguda o crónica ( EPOC reagudizado, Cor pulmonale agudo por TEP), 
o bien aparecer de forma crónica generalmente en pacientes mayores d� 50 años asociado a 
cardiopatías (reumática avanzada sobre todo si cursa con estenosis mitra! o tricuspidea; 
isquémica, hipertensiva,) en dónde, con frecuencia, suele existir insuficiencia cardíaca 
congestiva o inestabilidad hemodinámica. 
Se ha descrito también aparición tras cirugía reparadora de cardiopatías congénitas que incluyen 
incisiones sobre aurículas o asociada a dilatación de cualquier origen de aurículas, 
especialmente de la aurícula derecha. 
Es más raro que aparezca en miocardiopatias (dilatada, hipertrófica), tirotoxicosis, intoxicación 
digitálica o alcoholismo. 



Es incierta la incidencia del flúter auricular, se dice que es más frecuente en hombres que en 
mujeres con una relación 4,7: l. El flutter es por lo general paroxístico, durando periodos 
variables de tiempo, porque suele revertir a ritmo sinusal o transformarse en una fibrilación 
auricular (pudiendo coexistir ambos tipos de arritmias en el mismo paciente) aunque, a veces, 
persiste durante meses o años. 

Bibliografía: 

Jolly WA.; Ritchie WJ. "Atrial Flutter and Fibrilation". Heart 1992; 2: 177-221. 

Wells, Jl.; Mac lean W. AH. "Characterization of the atrial fluttcr, studl e In rnan after open heart surgery, using fixed 
atrial electrodes". Circulation 1979: 60-665. 

Saoudi N, Cosio K Waldo A, et al: Classification of atrlal nut1cr nnd regular atrial tachycardia according to 
electrophysiologic mechanism and anatomical bases. A statem nt fr m , jolnt cxpert group from the European Society of 
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Cardiovasc Electrophysiol 2001, 12: 852-866. 
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Armonk, NY, Futura Publishing, 2001: 1-56. 
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aVF 

caracteristicas de las ondas F: 
Son ondas de despolarización auricular 
anormal, que se corresponden con una onda P 
ectópica, seguida por una onda T auricular (Ta) 
de repolarizadón auricular. 
Su dirección suele ser negativa (invertida) en 
las derivadones ll, III y aVF y va seguida de 
una onda positiva (ascendente) que se 
corresponde con la onda de repolarizadón 
auricular. 

• Las ondas F tienen frecuenda auricular entre 
200-300 lpm. 

FIGURA 4-15a. Características del flúter auricular típico. 
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FIGURA 4-lSb. Flutter auricular típico con conducción AV 4:1. La frecuencia auricular 
es de 250 lpm y la frecuencia ventricular es de 62,5 lpm por lo que la relación AV es 4:1. Se 
registran ondas F negativas en II, Ili y aVF (flecha) sin línea isoeléctrica entre ellas mier;¡tras que 
en las derivaciones precordiales las ondas auriculares tienen otro aspecto (en V 1 son positivas y 
simulan una taquicardia auricular y en V6 parecen un� fib�ilación auricular). 
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FIGURA 4-lSc. Flutter auricular típico inverso (con rotación horaria). Se registran 
ondas F positivas en II, III y aVF con línea isoeléctrica entre ellas. Realmente para saber si este 
tipo de flutter es ístmicodependiente o no necesitamos realizar un estudio electrofisiológico previo 
dado que la morfología y frecuencia de las ondas F en el ECG de superficie es poco específica para 

132 conocer la localización de la reentrada. 
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Figura 4-lSd. Fibriloflúter auricular. Se registran ondas aunculares b1en VISibles, sobre todo 
en V¡, bastante regulares y relativamente monomorfas (al igual que el flúter auricular) pero que no 
se acompañan de la típica curva en dientes de sierra en II, III y aVF, y con la cond�cción AV 
irregular (al igual que la fibrilación auricular). !
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El tratamiento del flúter auricular es el mismo del de la fibrilación auricular. En el caso de flúter 

auriculaf agudo se puede intentar cardiovcrtir a ritmo sinusal con cardioversión eléctrica si inestable 
hemodinámicamente (con 50-100 julios puede ser suficiente para revertir), marca paseo auricular rápido 
(estimulación auricular usando un marcapasos temporal o derivación auricular intravenosa) a 
frecuencias del 120-130% del aleteo auricular suele convertir el aleteo en ritmo sinusal o 
cardiovcrsión farmacológica a la que suele responder mal (recientemente ibutilide intravenoso 
antiarrítmico del grupo lll ha demostrado ser eficaz pero aún no está disponible en España) aunque un 
pequeño porcentaje responde a fármacos del grupo IC (flecainida oral 3oo mg dosis unica, propafenona oral 
600 mg dosis unic,) y lA (procainamida, quinidina) que no se recomiendan si cardiopatía estructural por ser 
proarrítmicos e inotropos negativos además de poder enlentecer la frecuencia auricular pudiendo 
convertir un Flúter 2: 1 en 1: 1 con el consiguiente aumento de la frecuencia cardiaca y posible deterioro 
hemodinámico (conviene por ello asociarlos a fármacos que frenen el nodo A V como Pbloqueantes o 
calcioantagonistas). En caso que sea necesario frenar la frecuencia ventricular se pueden usar 
calcioantagonistas (verapamil, diltiazem) o Pbloqueantes (esmolol, atenolol) intravenosos. 
En el caso de flúter auricular crónico las recurrencias se previenen con fármacos del grupo IC y IC

Iike (flecainida, propafenona, morizicina) y 111 (amiodarona, recientemente dofetilide ha demostrado 
ser eficaz pero aún no disponible en España, sotalol) y la ablación del istmo cavotricuspídeo se usa en 
flutter crónico o recurrente con deterioro hemodinámico con muy buena respuesta: 
La anticoagulación se realiza con las mismas pautas usadas en la fibrilación auricular. 
Bibliografía: 

Hemández Madrid A. y Moro Serrano C. "Protocolo terapéutico de la fibri1ad6n auricular y del aleteo auricular de reciente comienzo y 
crónico". Medidne 2004; 8(41): 2203-2206. 

Jlménez ValeroS, Sanz Calvo J y Bastardo Palao G. Arritmias. En: Manual de diagnóstico y terapéutica médica, Hospital universitario 12 
de Octubre, 5° Ed. Madrid. 1998: 175-193. 

Josephson M.E., Zlmetbaum P. Las Taqularrltrnlas. En: Principios de Medicina Interna de Harrison, 14° Ed. Madrid, New York, Tokio: 
Interamericana. Me Graw-HIII, 2004: 1521-1541. 

Almendral Garrote J el al. "Guíns de práellca llnl d la Sociedad Española de Cardiología en arritmias cardiacas•. Rev Esp Cardiol 
Marzo 2001; 54 (3): 307-367. 



La taquicardia sinusal (Fig. 4-16) no se considera una arritmia primaria porque es debida a un 
aumento del tono simpático a nivel del nodo sinusal como respuesta fisiológica a ejercicio, 
ansiedad, fiebre, hipertiroidismo, depleción de volumen, anemia, hipoxia, hipotensión, 
insuficiencia cardíaca congestiva o al uso de estimulantes (alcohol, cafeína) o fármacos con 
efecto simpaticomimético como salbutamol, teofilina o atropina. 
La onda P es sinusa1 y precede a cada complejo QRS de características normales y la 
frecuencia es superior a 100 lpm pudiendo llegar hasta 200 lpm. Tiene un inicio y terminación 

gradual y con maniobras vagales como masaje seno carotídeo se puede endentecer pero no 
-interrumpir, volviendo posteriormente a retomar gradualmente a la frecuencia previa. Existe un 

subtipo denominado taquicardia sinusal inapropiada que aparece de forma típica en mujeres 
jóvenes en las que existen frecuencias cardiacas sinusales superiores a 100 lpm sin causa 
aparente, posiblemente por desregulación del sistema nervioso autónomo a nivel del nodo 
sinusal lo que genera frecuencias cardiacas en reposo superiores a lo normal 

El tratamiento es el de la causa primaria y en el caso de la taquicardia sinusal inapropiada se pueden
usar �bloqueantes (atenolol, propanolol o metoprolol). 
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FIGURA 4-16. Taquicardin sinusal 
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La taqui<;ardia auricular automática o ectópica se origina en un solo foco ectópico auricular 

(Fig. 4-17a) que inhibe el nodo sinusal por aumento del automatismo y algunas por actividad 
desencadenada secundaria a intoxicación digitálica, hipopotasemia, cardiopatía (isquémica, 
reumática), neumopatia (EPOC reagudizado, TEP), uso de teofilina, fármacos adrenérgicos o en 
jóvenes sin cardiopatía. Es una taquiarritmia regular con frecuencia auricular generalmente entre 
100-200 lpm con ondas P', de morfología distinta a la sinusal (aunque pueden tener aspecto 
normal si la ectopia está· cerca del nodo sinusal), idénticas entre sí característicamente 
acuminadas y de breve duración que preceden a complejos QRS estrechos (Fig. 4-17b ). Serán 
ondas P' negativas en II, III y aVF si se originan en zonas auriculares bajas o negativas en I y 
aVL y positivas en V1 si se originan en la aurícula izquierda. Tiene intervalo PR constante (de 
0,2 seg. a menos de 0,12 seg. dependiendo de la localización del marcapasos cercano al nodo 
sinusal o al nodo A V respectivamente). Generalmente la frecuencia ventricular es regular con 
conducción AV 1:1, pero puede aparecer bloqueo A V de 2° grado de tipo I o II. Cuando 
aparece el bloqueo A V suele ser 2:1 (Fig 4-17c, sobre todo si intoxicación digitálica). 
La taquiarritmia auricular automática se caracteriza por tener un inicio y fin gradual, persiste 
a pesar de realizar maniobras vagales como masaje del seno carotídeo o poner adenosina!ATP 
(que bloquean el nodo AV temporalmente) a diferencia de la taquicardia sinusal o la taquicardia 
por reentrada que disminuirá o cesará respectivamente. 
La taquicardia auricular automática suele aparecer en pacientes sin cardiopatía estructural y 
puede ser paroxística en un 75% manifestándose como palpitaciones asociadas con frecuencia 
con mareo, disnea o dolor torácico o incesante hasta en un 25% de los casos pudiendo ser 
asintomática o asociarse a disnea de esfuerzo o palpitaciones. Las formas incesantes a menudo 
evolucionan a disfunción ventricular hasta en un 40%. Almendral Garrote J el al. "Guías de práctica clínica de la 

Sociedad Española de cardiología en arritmias cardiacas". Rev Esp cardiol Marzo 2001; 54 (3): 307-367. 



La taquiarritmia auricular automática secundaria a intoxicación digitálica mejora al interrumpir el 
fármaco mientras que el resto son diftciles de tratar por lo que si es necesario en fase aguda se deben 
usar fármacos que bloqueen el nodo A V (digital, calcioantagonistas o �bloqueantes) y se puede 
intentar revertir a ritmo sinusal con antiarrítmicos clase IC (flecainida, propafenona). En la prevención 
de recaídas se usan fármacos de clase IC (flecainida, propafenona), lA (procainamida) o lll (si función 
ventricular deprimida usar amiodarona o sotalol). Si no respuesta y muy sintomáticos ablación con 
radiofrecuencia del foco (si no es susceptible de ablación está indicada la ablación del nodo A V e 
implantación de marcapasos). Se caracteriza por no responder a la cardioversión e incluso tras el 
choque puede aumentar su velocidad. 

FIGURA 4-17a. Activación auricular en una taquicardia 
auricular automática. 
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FIGURA 4-17b. Taquicardia auricular automática. 
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FIGURA 4-17c. Taquicardia auricular con bloqueo AV 2:1. La frecuencia auricular es de 
188 lpm y la ventricular es de la mitad (94 lpm) debido a que de cada dos ondas P' sólo una 
conduce a los ventrículos. Todas las ondas P' están señaladas con una flecha. 

El bloqueo AV bien puede ser "fisiológico" si la taquicardia tiene una frecuencia auricular ;;, 200 lpm debido a 
que el periodo refractario en el nodo AV es relativamente más largo y no todos los impulsos auriculares se 
conducen hacia los ventriculos con una relación habitual AV 2:1, o bien, puede aparecer a frecuencias inferiores 
a 200 lpm si existe cardiopatia previa, intoxicación por digital o usa �bloqueantes o calcioantagonistas siendo 
en estos casos la relación de bloqueo AV 2:1, 3:1 o más o bloqueo AV variable (éste último sobre todo si 
intoxicación digitáiica). 



La taquicardia no paroxística de la unión es un ritmo relativamente raro que incluye la 
taquicardia de la unión y el ritmo acelerado de la unión se origina en un foco ectópico en la 
unión A V (Fig. 4-18a) por aumento del automatismo y algunas por actividad desencadenada. 
Existen taquicardias de la unión que son 1) formas primarias por alteraciones a nivel de la unión 
auriculoventricular, que aparecen en lactantes y niftos pero también en adultos, que si se hacen 
permanentes puede conducir a cardiomegalia e insuficiencia cardiaca congestiva hasta en un 
60% de los casos y con mortalidad asociada de hasta un 35%; 2) secundarias a cirugía cardiaca 
sobre todo de cardiopatías congénitas dándose con más frecuencia en lactantes y niftos que 
adultos; 3) secundarias a alteraciones metabólicas, iónicas o farmacológicas con un tono 
adrenérgico aumentado como ocurre en la intoxicación digitálica, lesión del nodo A V por 
infarto agudo de miocardio inferior o fiebre reumática aguda, miocarditis, hipopotasemia, 
hipoxia (neumonías, enfermedad pulmonar cronica reagudizada), tras cirugía cardiaca o durante 
ablación a nivel del nodo A V. Puede iniciarse tras una o más extrasístoles de la unión. 

Tenga siempre en cuenta el contexto clínico en el que aparece la arritmia que estudia: 

--+ Ritmos de la unión A V acelerados sólo un poco acelerados (60 a 70 lpm) se ven con cierta 
frecuencia en personas sanas cuando la frecuencia sinusal disminuye Bayés de Luna en Electrocardiografía 
clínica, Espaxs 1999. 

--+ El influjo emocional imprime al aparato cardiovascular su huella, y el ECG registra alguno de sus 
efectos. Los pacientes con perturbaciones neurovegetativas, generalmente ansiosos con rasgos 
hipocondríacos más o menos marcados muestran alteraciones electrocardiográficas no patológicas pero 
que indican una personalidad con labilidad afectovegetativa. Pueden tener agrupadas o no distintas 
alteraciones como arritmia sinusal respiratoria, bradicardia o taquicardia sinusal, marcapasos auricular 
migratorio, alargamiento del intervalo PR ó PQ, ondas T con alto voltaje, ritmos ectópicos que por lo 
común se originan en los tejidos de la unión AV (entre 40-60 lpm y que, a veces, llegan a 80 lpm), 
extrasístoles, preferentemente ventriculares y desplazamientos de 1-2 mm del ST. En "Ritmo y frecuencia 
cardiaca. Variantes fisiológicas del electrocardiograma". Electrocardiograña. G. Franco Salazar. s• Ed. 2005 
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Es una taquiarritmia regular de QRS estrecho con frecuencia sin ondas P visibles (porque están 
superpuestas al complejo QRS) con un ritmo ventricular entre 60 y 200 lpm. Si la frecuencia es 
inferior a 100 lpm se denomina ritmo de la unión acelerado. Generalmente la frecuencia 
ventricular es regular con conducción AV 1:1, pero puede estar asociada a diferentes grados 
de bloqueo A V sobre todo si intoxicación digitálica. Con frecuencia se observa disociación A V 
(sobre todo si es debido a intoxicación digitálica) y las ondas P' derivan de un marcapasos 
ectópico auricular o del nodo sinusal y son independientes del ritmo ventricular (Fig. 4-18b) 
pero si no existe disociación A V y se observan ondas P' éstas derivan del marcapasos nodal y 

suelen ser idénticas entre sí, negativas en 11, III y aVF y pueden ser posteriores (Fig. 4-18c), 
estar superpuestas (y no se registran) o preceder al complejo QRS (Fig. 4-18d) según se localice 
el origen en la parte superior, intermedia o inferior del nodo A V respectivamente. 

La distinción entre ritmos de la unión (cuando la onda P' es negativa en ll, 111 y aVF y el PR es corto) y ciertos 
ritmos auriculares bajos por ECO de superficie es imposible pero este es un hecho que realmente carece de 
importancia tanto desde el punto de vista pronóstico como terapeútico (Fig. 4-18d). 

La taquicardia de la unión es indistinguible de la taquicardia por reentrada intranodal 

salvo en que tiene un inicio y fin gradual y persiste a pesar de realizar ma�iobras vagales como 
masaje del seno carotídeo o poner adenosina/ATP (que bloquean el nodo AV temporalmente) 
mientras que la taquicardia por reentrada intranodal puede cesar. 

La taquicardia de la unión secundaria no suele ser crónica ni recidivante por lo no necesita un 
tratamiento específico salvo el de la causa desencadenante. En el caso de intoxicación digitálica si las 
manifestaciones clínicas son graves se pueden dar Pbloqueantes {propanolol, atenolol) o 
calcioantagonistas (verapamil, diltiazem) para intentar frenar la frecuencia ventricular. Puede ser eficaz 
la amiodarona pero no responde a la cardioversión e incluso puede aumentar su velocidad tras el 
choque. La taquicardia de la unión primaria si se hace permanente suele ser muy rebelde al 
tratamiento médico y puede requerir ablación con radiofrecuencia. 



El nodo AV se divide en una región aurículonodal (A-N) y una región nodo-His 
(N-H). La región N no tiene células marcapasos oero las regiones A-N y N-H sí 
por lo que es mejor denominar a los ritmos que allí se producen ritmos de la 
unión AV y no nodales. Los impulsos originados en estas regiones se conducen a 
la vez, de forma retrógrada hacia las aurículas (dan lugar a ondas P · negativas 
en U, III y aVF) y de forma anterógrada hacia los ventrículos por el sistema His
Purkinje por lo que se registrará un complejo QRS estrecho. 

Auricula 

Nodo 
AV 

Marcapasos .!ctópico 
de la unión 

---

Haz de Hls 

La relación entre las ondas P y 
complejos QRS dependerá del 
tiempo relativo de conducción 
desde el foco de la unión AV a 
las aurículas y los ventrículos 
respectivamente: A) P · negativa 
precede al complejo QRS si foco 
alto en la unión AV (región A-N) 
con lo que será imposible de 
distinguir de un ritmo auricular 
ectópico originado en región 
inferior auricular; B) onda P · no 
se verá porque inscrita dentro del 
complejo QRS si foco en zona 
intermedia del nodo AV y C) 
onda P · será posterior al QRS si 
foco ectópico en parte baja de la 
unión AV (región N-H). 

FIGURA 4-lSa. Características electrocardiográficas de los impulsos producidos 
en las distintas regiones de la unión AV. 
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FIGURA 4-18b. Taquicardia de la unión con bloqueo retrógrado. No se produce 
activación auricular desde el foco de la unión AV por fallo en la conducción retrógada pero si existe 
disociación AV y el ritmo ventricular (a 125 lpm) es independiente del auricular (flecha: onda P ' ) 

que es más lento y por su aspecto debe de derivar de un marcapasos auricular ectópico (a 80 lpm) 
No confundir con un bloqueo AV completo donde la frecuencia ventricular es menor a la auricular . 
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FIGURA 4-18c. Taquicardia de la unión. En este caso no existe disociación AV y detrás 
de cada QRS estrecho se puede observar una onda P 'retrógrada (negativa) típica de la
taquicardia de la unión a una frecuencia AV de 190 lpm . Esta taquicardia de la unión será 
automática o no paroxística si tras masaje del seno carotídeo no se interrumpe. 
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FIGURA 4-18d. Ritmo de la unión acelerado. Hallazgo casual en hombre de 40 años sano. Observe la onda 
P ·negativa, retrógrada (ftecha) en 11, III y AVF además de en V,.. y positiva en V1 y aVR como expresión de estím�lo en la parte 
baja izquierda y posterior de la unión. El intervalo PR es corto de 0,10-0,11 s porque la conducción desde la aurícula al ventrículo 
es más rápida de lo habitual. Ejemplo tomado de Bayés de luna: Harritmias hipera�vas supraventriculares" en Electrocardiografía dínlca, Ed Espaxs 

-

1999.. 143 



144 

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXÍSTICA. Se debe a un mecanismo de 
reentrada•' en más del 90% de los casos a nivel del nodo A V (taquicardia por reentrada 
intranodal o por vía accesoria) pero también puede localizarse a nivel del nodo sinusal 
(taquicardia por reentrada sinusal) o auricular. Todas las TQSV paroxísticas se tratan igual (ver 
más adelante). Debido a su mecanismo de producción se caracterizan por tener un inicio y fin 
brusco que suele interrumpirse tras realizar maniobras vagales como masaje del seno carotídeo o 
poner adenosina/ATP (que bloquean el nodo AV temporalmente). Son paroxísticas porque 
pueden durar desde segundos a horas o días y pueden recidivar durante años. 

La taquicardia por reentrada intranodal o nodal A V (Fig. 4-19a y 4-19c) que puede 
aparecer independiente del sexo, edad o enfermedad predisponente es debida a aumento de 
catecolaminas, ejercicio intenso, estimulantes (tabaco, café, alcohol), alteraciones electrolíticas, 
hiperventilación o estrés emocional. 
Se debe a un movimiento de reentrada circular a nivel del nodo A V al existir de forma 
fisiológica una doble vía nodal (Fig. 4-19-b: mecanismo electrofisiológico) y representa el 60% 
de las taquicardias paroxísticas supraventriculares. 
El comienzo de la taquicardia casi siempre se asocia a prolongación del intervalo PR debido a 
un retraso en la conducción A V después de una extrasístole auricular que es la que genera la 
taquiarritmia. Desde el punto de vista electrofisiológico existen dos formas, dependiendo de la 
velocidad de conducción que presente cada una de las vías nodales y el sentido en que son 
recorridas por el frente de activación: a)Taquiarritmia intranodal típica donde la conducción 
retrógrada es por la vía rápida y la antrógrada por la lenta y b) Taquiarritmia intranodal 
atípica donde la conducción retrógrada es por la vía lenta y la anterógrada por la vía rápida. 
Es una taquiarritrnia regular, que aparece de forma súbita, entre 150-250 lpm donde las ondas P' 
pueden estar superpuestas (no se. ven) sobre los complejos QRS (Fig. 4-l9a) o formando un 
empastamiento al final de los mismos (se ven bien en V1; Fig. 4-l9c) por lo que la distancia 



entre la onda R precedente y la onda P'(RP') es menor que la distancia entre la onda P' y la 
onda R siguiente (P'R). Si se ven las ondas P' al ser retrógradas serán negativas en TI, III y aVF. 
Los complejos QRS son estrechos y con relación A V 1:1 (puede cursar con bloqueo A V 2:1 

sobre todo si � 200 lpm). Existen menos de un 5% de formas atípicas donde la conducción por 
la vía retrógrada es lenta y la onda P' está muy por detrás del complejo QRS por lo que la 
distancia RP' es mayor que la distancia P'R. 
Es la más frecuente de las taquicardias supraventriculares del adulto, entre los 30 y 50 años, y 
puede manifestarse como clínica más frecuente como palpitaciones percibidas en el cuello (por 
ondas a cañón continuas debidas a contracción auricular simultánea a la ventricular) o también 
asociarse ocasionalrr;ente a mareo/síncope e hipotensión por pérdida brusca de contribución 
auricular al llenado ventricular e insuficiencia cardiaca secundaria a subida de la presión 
auricular. La poliuria puede ocurrir en episodios prolongados debido a liberación de péptido 
natriurético atrial. Se presenta en forma paroxística y, cuando son de larga duración o el paciente 
además tiene cardiopatia estructural, puede asociarse a disnea, fatiga o dolor torácico. 

.i ¡· 
! 1· ' 1· ¡! 

FIGURA 4-19a. Taquicardia intranodal. Es la forma más frecuente de presentación de la 
taqui.cardia supraventricular con complejos QRS estrechos y sin ondas P visibles dado que la 
activación auricular y ventricular es simultánea. , 
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FIGURA 4-19b. Mecanismo electroflsiológico de la taquicardia por reentrada 
intranodal. Existe el concepto de la existencia de dos vías de conducción AV con propiedades 
electrofisiológicas distintas: una vía �. de velocidad de conducción rápida y periodo refractario largo y otra vía a 
de conducción lenta y periodo refractario corto. Habitualmente la que funciona en condiciones normales es la vía 
� pero si se produce una extraslstole auricular puede generar un bloqueo unidireccional a nivel de la vía 
rápida porque aún se encuentra en periodo refractario permitiendo entonces que el impulso se propague por la 
vía lenta a que tiene un periodo refractario mas corto y con ello se va a producir un retraso en la conducción AV 
(se registra intervalo PR alargado). Dado que la vía a es muy lenta permite que pase el tiempo suficiente para 
que recupere la vía rápida su excitabilidad habitual con lo que puede ocurrir que conduzca a su través de forma 
retrógrada hacia las aurículas produciendo un único eco auricular o una taquicardia sostenida. Como activación 
auricular retrógrada (por la vía �) y la activación ventricular (por la vía a) ocurren de forma simultánea se 
registran las ondas P' entre o como una muesca al final de los complejos QRS. 
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Haz de His 

En condiciones normales la 
propagación del impulso eléctrico 
desde las aurículas es a través de la 
vía � rápida. 
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FIGURA 4-19c. Registro de 
ritmo sinusal normal (A) y 
taquicardia intranodal 
típica (B) en mismo 
paciente. Se observan ondas 
P · negativas en II y III y 
positivas en V1 como una 
pseudoonda al final de los 
complejos QRS (flecha). Es 
muy importante comparar el 
ECG en taquicardia con ECG 
previos en ritmo sinusal para 
poder "apreciar" la presencia 
de las ondas P • retrógradas. 
Ejemplo tomado de Lob.elo et al.: 
Taquicardia intranodal en Medicine, Ed. 
Doyma 2004. 
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La taquicardia por reentrada A V por vía accesoria se produce por un movimiento circular de 
reentrada·'ortodrómica descle una vía accesoria AV (conducción de Wolf-Parkinson-White) con 

conducción retrógrada (Fig. 4-20a). La propagación del impulso eléctrico tiene lugar a través de 
las aurículas por el nodo A V (vía anterógrada) y como existe una vía accesoria anómala A V ésta 
se activa después y conduce de forma retrógrada hacia las aurículas (vía oculta). De esta manera 
la activación ventricular (vía anterógrada por nodo A V) es primero con complejos QRS 
normales y siempre después es la activación auricular (vía retrógrada por vía accesoria) con 
ondas P' retrógradas (negativas en II, III y A VF) a nivel del segmento ST detrás de los 
complejos QRS (Fig. 4-20b) con lo que el intervalo RP' es menor al intervalo P'R' (complejo 
QRS posterior). 
Es una taquiarritmia regular entre 150 a 250 lpm de complejos QRS estrechos con ondas P' 
detrás (si se ven) y relación A V 1: l. En ocasiones el complejo QRS puede ser ancho durante la 
taquicardia por conducir la taquicardia con aberrancia de conducción (patrón de bloqueo de 
rama dependiente de frecuencia) o por ser la conducción anterógrada por la vía accesoria 
8taquicardia antidrómica). Esta taquicardia puede iniciarse y terminarse con extrasístoles 
auriculares o ventriculares (el inicio de una TQSV por una extrasístole ventricular es 
prácticamente patognomónica de reentrada A V por vía accesoria). 
Es la taquiarritrnia más frecuente en el síndrome de WPW y representa el 30% de las TQSV. el 
tratamiento es similar al de la taquicardia intranodal. Lo habitual es que no se asocie a 
cardiopatía estructural aunque existen excepciones como la presencia de vías accesorias 
asociadas a miocardiopatía hipertrófica o anomalía de Ebstein. 
Durante la taquicardia como la conducción por la vía accesoria es retrógrada no se observan 
ondas delta pero cuando el paciente vuelve a ritmo sinusal puede ocurrir que no se registre en el 
ECG preexcitación alguna (no se registra PR corto, onda delta ni QRS ancho) porque tenga una 
única vía accesoria oculta que sólo se manifiesta como taquicardia ortodrómica (es 



exclusivamente retrógrada) o que sí se registre la típica conducción de Wolf-Parkinson-White 
indicando que probablemente la conducción A V durante el ritmo sinusal normal y durante la 
taquicardia supra ventricular no se producen por la misma vía accesoria (en un mismo paciente 
pueden existir varias vías accesorias con distintas características electrofisiológicas, 
bidireccionales o unidireccionales anterógradas o retrógradas respectivamente). La mayoría de 
las vías ocultas se encuentran en el lado izquierdo. 

Puede ser indistinguible de una taquicardia intranodal aunque existen claves en el ECG para 
distinguirlas: en la taquicardia intranodal típica la activación auricular y ventricular es simultánea por 
lo que la onda P' si sé ve está entre o como muesca final en el complejo QRS mientras que en la 
taquicardia por vía accesoria la activación auricular es siempre posterior a la ventricular y la onda P' si 
se registra aparece detrás del complejo QRS, a nivel del segmento ST. 

También existe algún caso de pacientes con un subtipo de taquicardia ortodrómica con tendencia 
a reiniciarse de forma espontánea tras interrumpirse siendo muy refractaria al tratamiento. Se 
debe a la presencia de una vía accesoria exclusivamente retrógrada, generalmente de 
localización posteroseptal, pero que en lugar de ser rápida, como la gran mayoría, es de 
velocidad muy lenta, semejante a la del nodo A V (conducción decrementa)) por lo que se 
registra una taquicardia de QRS estrecho donde la onda P' está muy alejada del complejo QRS 
(el intervalo RP' es largo mayor al intervalo P'R) y se denomina taquicardia de tipo Coumel 
que se caracteriza por ser una taquicardia incesante (Fig. 4-20c). Suelen iniciarse en la 
infancia y con frecuencia son asintomáticas pero con el tiempo tienden a desarrollar 
taquicardiomiopatia y disnea de esfuerzo como manifestación clínica. Por aparecer· en niños, ser 
incesantes y asintomáticas no requieren tratamiento en fase aguda sino de forma prevl!ntiva con 
flecainida o propafenona via oral cuando los episodios sean frecuentes y abl�ción con 
radiofrecuencia cuando aparezcan síntomas clínicos 1o datos objetivos de disfunción ventricular� 149 
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El síndrome de preexcitación debido a la presencia de vías accesorias anormales AV (fibras 
mlocárdicas que conducen los impulsos eléctricos) se denomina conducción de Wolf-Parkinson-White. 
Generalmente son vías rápidas entre aurículas y ventrículos que causan despolarización prematura de 
los ventrículos al sortear el nodo AV. Las más frecuentes conducen por vía anterógrada y producen un 
típico ECG con PR corto, empastamiento inicial en el complejo QRS (onda delta) y complejo QRS 
ancho. Este patrón es debido a la fusión de la activación ventricular por la vía accesoria y el nodo AV y 
sistema His-Purkinje. En algunos casos la conducción por la vía accesoria es sólo por vía retrógrada 
por lo que no se diagnostica por ECG (vía oculta) pero tienen tendencia a generar taquicardias por 
reentrada AV donde lo normal es que la conducción por vía anterógrada sea por nodo AV y retrógrada 
por vía accesoria. Estas taquicardias se caracterizan porque pueden comenzar y terminar 
por extrasistoles auriculares o ventriculares. 

Via accesoria AV 

az de Kent) 
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FIGURA 4-20b. Taquicardia ortodrómica. Se registran ondas P' retrógradas (flecha: negativas en II, 
III, aVF y positiva en aVR) detrás de los complejos QRS, a nivel del segmento ST mientras que en la 
taquicardia nodal las ondas P' si se ven se encuentran formando un empastamiento al final del complejo 
QRS como una pseudoonda. Ejemplo tomado de Socas et al.: Taquicardias por reentrada AV por vía accesoria en 
Medicine, Ed. Doyma 2004. 

-

151 



1 
p' 1 

i �· j J cv "V 
,\ 

' 

'r\ ' . 

-

' 

' ·  
j 

�V\ .11 ' 
' •  

II 

1 1 
1 1 

1 
. ]\. r\1 ': f\ ' J\ ' ' . ! 

r¡ . V. :v 1 
Figura 4-20c. Taquicardia de Coumel. Por reentrada AV por vía accesoria antidrómica de 
conducción decrementa!. Se ven ondas P' retrógradas negativas en cara inferior ( II, III y aVF). 

Taquiarritmias supraventriculares de RP' largo 
Existen taquicardias con intervalo RP' (intervalo desde onda R del complejo QRS anterior a onda P') 
largo, mayor al intervalo P'R (intervalo desde onda P' a onda R del complejo QRS posterior) porque 
la actividad auricular es lenta y la onda P ' se encuentra cerca del siguiente complejo QRS como ocurre 
en la taquicardia sinusal. Se caracterizan por tener ondas P' negativas en 11, 1 1 1  y aVF como 
corresponde a una activación auricular en la unión A V. Pueden ser por reentrada intranodal atípica, 
reentrada A V accesoria de conducción decrementa! (taquicardia de Coumel) o por foco cctópico 
cercano al nodo A V. Se caracterizan por ser taquicardias incesantes, es decir, de inicio espontáneo tras 
una interrupción. El tratamiento es similar al de cualquier otra taquicardia supra ventricular. 

Las taquicardias por reentrada sinusal o auricular suelen iniciarse con frecuencia tras una 
extrasístole auricular. Se asocian con más frecuencia a cardiopatía estructural congénita o 
adquirida (especialmente valvulopatia mitra! o taquicardia postatriotomía) y son taquiarritmias 
regulares con ondas P sinusales (si por reentrada sinusal) o P' (si por reentrada auricular) 
idénticas entre sí con PR prolongado a diferencia de la taquicardia sinusal donde tiende a 

152 acortarse el PR. Se tratan igual que otra TQSV paroxística o por reentrada. 



TRATAMIENTO AGUDO DE LA TAQUICARDIA SUPRA VENTRICULAR PAROXÍSTICA 
El tratamiento de cualquier TQSV paroxística (sea intranodal o por reentrada por vía accesoria) en los 
pacientes sin hipotensión es realizar un tratamiento escalonado que reduzca la conducción a través del 
nodo AV (Fig. 4-2 l a  y 4-2 1  b): 
<D Empiece con maniobras vaga les como el masaje del seno carotídeo (espiración forzada contra 
resistencia de forma que la glotis permanece cerrada) o la maniobra de Valsalva (paciente en decúbito 
supino con cabeza en extensión comprima la arteria carótida contra la columna vertebral en el punto 
más alto a nivel del cuello - ángulo mandibular - y empiece a realizar el masaje con movimientos 
circulares durante 5 segundos. Debe de reali7.ar el masaje del seno alternativamente en cada lado, nunca 
simultáneamente). Arn)Jos métodos tienen una eficacia similar alrededor del 20% de los casos. 
(2) Si no se consigue interrumpir la arritmia inicie tratamiento con fármacos empezando con adenosina 
(Adenocor® amp. 6mgt2 mi se administra 6 mg, 12 mg y 12 mg de forma sucesiva hasta conseguir efecto, 
con intervalos de 2-3 min. Inicio de efecto a los 10- 1 5  seg., dura 1 min). En el caso de no disponer de 
Adenosina se puede usar también A TP (Atepodin® amp. iOOmg/iO mi se diluye 1 mi - 1  O mg - en una jeringa 
con 9 mi de salino para administrar en bolo IV rápido. Si no se consigue efecto se repite t:1 mismo bolo. 
Si sigue sin hacer efecto puede poner un último bolo de 20 mg -2 mi+ 8 mi de SSF0.9o;,- entre cada bolo 
IV debe de existir un intervalo de 1 -2 min. Inicio de efecto inmediato, duración acción de unos 30 
segundos. Dosis máxima 40 mg). Si no da resultado el fármaco de elección es Verapamil IV 
(Manidon® amp. 5 ms 5 a 1 O mg -1 a 2 amp.- IV durante 5 minutos. Se puede repetir a los 1 5-30 minutos 
hasta máximo 20 mg) o Diltiazem (Masdil® amp. 25 mg 1 5  a 20 mg -aprox. Y.. amp.- IV en 1 -2 min 
pudiendo repetir a los 2 minutos 25 mg IV - 1  amp.- pudiendo dejar una perfusión a 5- 1 5  mg/h) o 
�bloqueantes (atenolol, Tenormin® amp. 5 mg 5 mg - 1  amp.-IV durante 5 minuto y, si es necesario, 
repetir 5 mg más a los 1 O minutos o metoproloi, Seloken® amp. 5 mg 5 mg - 1  amp.-IV durante 5 minutos 
pudiendo repetir cada 5 minutos hasta dosis total de 1 5  mg). Cualquiera de estos fármacos suele 
interrumpir la arritmia hasta en un 80% de los casos. Esta claro que adenosina/ A TP han de ser de 
primera elección porque tienen escasa incidencia de efectos secundarios (rubefacción facial, sensación 
de muerte o disnea de segundos de duración), son muy eficaces y su vida media es de 1 ,5 s. 
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Adenosin,a/ATP están contraindicados en el transplante cardiaco por el riesgo de asistolia (alta 
sensibilidad a la adenosina) y deben evitarse si asma bronquial o atopia. 
Los calcioantagonistas tipo verapamil o diltiazem deben ser de primera elección en los pacientes con 
asma bronquial o atopia pero deben evitarse si disfunción ventricular severa. Los �bloqueantes están 
contraindicados si broncopatia o insuficiencia cardiaca congestiva y producen como efectos 
secundarios bloqueo cardiaco, hipotensión, bradicardia o broncoespasmo. 
® Un último escalón en casos muy refractarios sería el uso de fármacos antiarrítmicos tipo le 
(propafenona, tlecainida), tipo la (procainamida) o tipo m (amiodarona, ibutilide) vía IV si el 
paciente mantiene tensión arterial estable. De todos modos queda claro que no es adecuado asociar 
tantos fármacos antiurrítmicos por el riesgo de hipotensión, bradicardia y efecto proarrítmico y si no 
ha existido respuesta al tratamiento con agentes bloqueantes del nodo una alternativa es la 
cardioversión eléctrica. 

Siompre se debe recordar que puede aparecer una tlbrilución uuriculur con conducción vcntriculur n\pida 
espontáneamente o durante el tratamiento de la taquicardia supraventricular en pacientes con síndrome de Wolf
Parkinson-White. Siempre debe estar a punto y cerca un carro de paradas porque esta arritmia podría degenerar en 

fibrilación ventricular sobre todo si la vía accesoria tiene un periodo refractario corto(,; 240 ms). 
En este caso si el paciente está hemodinámicamente inestable la cardioversión eléctrica es el tratamiento más 

adecuado pero si se mantiene estable se pueden usar antiarrítmicos grupo la como procai�amida (Byocoryl ® 
amp. l g/10 mi 1 mi rv -100 mg- lento, repetir dosis cada 5 minutos ha::;ta máximo l gr o aparición de hipotensión, 
insuficiencia cardiaca o ensanchamiento del QRS por encima del 50% respecto del inicial) o fármacos grupo I C 
(flccainida, Apocard® omp. 150 mg 1 amp,IV en 100 mi de SSF0,.,,a pasar en 15 minutos -2 mg/Kg IV- no más de 
600 mg/día o propafenona, Rytmonorm® omp. 7omg 1-2 amp.en 1 00 mi de SGm a pasar en 15 minuros -2 mg/Kg 
IV- después perfusión de 4 amp. en 500 mi de SGm a 40 mi/hora) o grupo 111 (ibutilide contraindicado si 

hipopotasemia, aún no comercializado en España a dosis de 1 mg en 1 minuto si � 60 Kg ó 0,0 1 mg/Kg si <60Kg 
pudiendo repetir misma dosis en 1 O minutos si no respuesta o amiodarona omp. 1so 1 amp. - 1 50 mg- en 50 mi de 

SG5% en 10- i 5 min seguida de 7 ampollas -1050 mg- en 250 mi SG,. a 15m I/ hora -1 mg/min- en primeras 6 
horas y bajando a 7,5 mi/hora -0,5 mg/min- en las siguientes 18 horas. Se pueden repetir bolos de 1 50 mg IV a 
pasar en 1 O minutos y cada 1 O minutos si es necesario sin superar 2,2 gr/día) por vía IV que tienen una rápida 
acción sobre la conducción por la vía accesoria. 



� Si la taquicardia supraventricular es de complejo QRS ancho por estar asociada a un bloqueo de 
rama (funcional o por aberrancia de conducción) o a conducción por vía accesoria lo más adecuado a 
menos que lo tenga claro es tratarla como si fuera una taquicardia ventricular. La adenosina/ A TP y 
otros agentes bloqueantes del nodo son inefectivos y potencialmente deletéreos en los pacientes con 
taquicardia ventricular. 
PREVENCIÓN DE RECAÍDAS DE TAQUICARDIA SUPRA VENTRICULAR PAROXÍSTICA 
En los pacientes que recidivan con TQSV sin preexcitación se puede intentar usar fármacos que actúen 
sobre la vía anterógrada ( digoxina O, 125-0,3 75 mg/día, calcioantagonistas como verapamil 120-480 
mg/día o diltiazem 1 80-360 mg/día o �bloqueantes como atenolol 50-100 mg/día o metropolol 50-
200 mg/día o bisoprqlol a 2,5-1 O mg/día), asociando dos si fuera necesario o que actúen sobre la vía 
retrógrada (grupo IC sino cardiopatia estructural como flecainida 100-300 mg/día, propafenona 150-
300 mg/8 horas o del grupo 111 como amiodarona 200 mg/día o sotalol 80-160 mg/12 horas, éste 
último muy útil en pacientes con cardiopatia isquémica pero como alarga el QT se debe evitar en 
pacientes en insuficiencia cardiaca congestiva o hipertensos con hipertrofia ventricular). 
En pacientes con TQSV con preexcitación lo ideal es la ablación de la vía accesoria aunque son muy 
efectivas la flecainida y la propafenona. 
Si sigue recidivando la taquiarritmia, a pesar d

'
e tratamiento antiarrítmico, lo mejor es realizar un 

estudio electrofisiológico para valorar si es útil la ablación con radiofrecuencia de la vía lenta del nodo 
AV o de la vía accesoria (curación de más del 90% de casos). 
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FIGURA 4-21a. PROTOCOLO DE TAQUICARDIA DE QRS ESTRECHO RÍTMICA 
{SUPRA VENTRICULAR PAROXÍSTICA) protocolo adaptado de las guías 2005 ACC/AHA/ESC del algoritmo de las 
taquicardias supraventriculares. Part 7.3: IV-69 a IV-77. 

02 con mascarilla 100% � ¿signos de inestabilidad N Sedación y cardioversión 
canalizar vía venosa y FC > 150 lpm? eléctrica sincronizada 

Monitor: Taquicardia >100 lpm 

:/ ! 
Se puede asociar con alguno : /NO • Procainamida (Byocoryl ® amp. 19110 m1) 1 mi IV (100 mg) en 

¿cómo son los 5 minutos, repetir dosis cada 5 minutos hasta máximo 1 gr. 
complejos QRS? • Amiodarona (Trangor�x amp. 15o mg ) 150mg en 10-15 min y 

después 1000 mg en 24 horas (7 amp. en 250 mi de SG5% a 
1 15 ml/h en primeras 6 horas y a 7,5 ml/h siguientes 18 horas). 

QRS Primera elección si FEVI <40%. No más de 2,2 gr/día 

estrecho Propafenona (Rytmonorm® amp. 70mg) 1-2 amp.en 100 mi 
de SG5,. a pasar en 15 minutos (2 mg/Kg IV) 

t 
• Flecainida (Apocard® amp. 150 mg) 1 amp, IV en 100 mi de 

55Fo,9% a pasar en 15 minutos (2 mg/Kg IV) no más de 600 
mg/d ía 

Maniobras vagales 
1 

Si no 
(masaje del seno carotídeo - no 

responde 
si soplos - o maniobra de 

• Verapamil 5-10 mg IV (Manidón®amp Vansalva) smg) en 15 minutos repetir 5-10 mg más 

t o Diltiazem (Masdil® amp. 25mg) 15 a 
20 mg IV en 1-2 min. Se puede repetir 
a los 15 minutos 25 mg IV. Si frena se 

Adenosina 6 mg bolo IV (o ATP 10 puede dejar perfusión (5 amp. -125 

mg) si no mejora repetid en 1-2 min re::;:de � 
mg- en 250 mi SG5,. de 10 a 30 ml/h -5 
a 15 mg/h- no más de 24 horas) para usando 12 mg (si ATP se puede repetir 
mantener FC controlada. hasta 30-40 mg) 

• �bloqueantes IV



FIGURA 4-21b. PROTOCOLO DE TAQUICARDIA DE QRS ANCHO RÍTMICA 
(SUPRA VENTRICULAR PAROXÍSTICA) protocolo adaptado de las guías 2oos ACC/AHNESC del algoritmo de la 
taquicardias supraventriculares. Part 7.3: N-69 a N-77. 

02 con mascarilla 100% 
canalizar vía venosa 

Monitor: Taquicardia >100 lpm 

¿cómo son los 
complejo QRS? 

QRS" 
ancho 

1 
Seguid protocolo para 
taquicardia de QRS estrecho 
rítmica (Fig. 4-21a) 

¿signos de inestabilidad 
y FC > 150 lpm? 

No 

Sino 
responde 

Se puede usar alguno de los siguientes: 

• Amiodarona (Trangorex® •mp. 150mg) lSO mg 
en 10-lS min (se pueden repetir varios bolos 
si necesario cada 10 minutos) y después 1000 
mg en 24 horas (7 amp. en 2SO mi de SGS% a 
lS ml/h en primeras 6 horas y a 7 ,S ml/h 
siguientes 18 horas). Primera elección si FEVI. 
No más de 2,2 gr/día 

• Procainamida ( Byocoryl ® amp. 1 g¡ 10 mi) a 
dosis de 20 mg/min (1 mi = lOO mg en S 
minutos) IV hasta un máximo total 17 mg/Kg 
(para 60 Kg aprox. 1 gr.,para 80 Kg aprox. 1,3 
gr.). Se puede dejar infusión de 1 gr en 2SO 
mi de SGS% a 2-4 mg/min (10-20 gotas/min 
= 30-60 ml/h l. 

a Si no se confirma TQSV se consideraría una taquicardia de QRS ancho indeterminado y se trataría mientras no se demu�tre lo contrario 
como una TV, como se hace en este protocolo y si está seguro que es una TQSV podría comenzar con Adenosina seguida de Diltiazem o 
Verapamil. 157 
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Taquiarritmia irregular de QRS ancho. Con un intervalo RR claramente irregular 
(no necesitamos del compás para darnos cuenta de tal irregularidad) debe hacemos pensar como 
primera posibilidad en una fibrilación auricular con complejos QRS anchos porque, o bien, 
previamente existía bloqueo de rama, o bien, por la rapidez del ritmo se inicia una conducción 
intraventricular aberrante, o bien, porque la fibrilación auricular tiene lugar en el seno de una 
conducción ventricular a través de una vía accesoria y, más raramente, como segunda 
posibilidad en una taquicardia ventricular polimórfica. Partiendo de este hecho la distinción 
entre los tres casos con fibrilación auricular es posible observando que: 

En pacientes que previamente en su ECG tenían un patrón de bloqueo de rama derecho o 
izquierdo (Fig. 4-22) se mantiene el patrón típico (rSR' en V 1 con S empastada en V 6 para el 
patrón de bloqueo de rama derecha y rS ó QS en V1 con RR' en V6 para el patrón de 
bloqueo de rama izquierda respectivamente) y la fibrilación auricular es una taquicardia sin 
ondas P con complejos QRS anchos todos iguales entre sí con un ritmo claramente muy 
irregular. Es fácil de identificar si se tiene un ECG del paciente en ritmo sinusal dónde se 
puede observar también la presencia del bloqueo de rama (Fig. 4-22). 
En el seno de la fibrilación auricular rápida con complejos QRS estrechos se puede iniciar 
una conducción aberrante intraventricular (Fig. 4-23) por la rapidez del ritmo de forma 
que los latidos se adelantan y el estímulo al llegar al haz de His encuentra a una de sus 
ramas en periodo refractario (generalmente es la rama derecha que tiene el periodo 
refractario mayor) por lo que la conducción se bloqueará o enlentecerá (si periodo 
refractario absoluto o relativo respectivamente) y se producirá una taquicardia sin ondas P 
con complejos QRS anchos que suelen durar menos de 0,14 seg. (menos de 3 cuadraditos y 
medio) todos iguales entre sí con un ritmo claramente muy irregular con patrón de 
bloqueo de rama derecha funcional (rsR' en V 1 y onda S empastada en V 6). Esto es fácil de 



identificar en una tira de ritmo porque cuando vuelve el ritmo a enlentecerse desaparece el 
patrón de bloqueo de rama derecho y los complejos QRS se hacen estrechos. 
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un ritmo irregular sin ondas P con complejos QS en V1 y RR · en V6 an has (patrón típico de BRIHH) por lo que 
parece ser más probable una ta'quicardia supraventricular. Se confirma cuando el BRIHH se mantiene a menor 
frecuencia cardiaca. 

�·�lli1i 
FIGURA 4-23. Fibrilación auricular que conduce con aberrancia. Se puede observar la présencia de 
complejos anchos rSR · en V2 (flecha) en el seno de una fibrilación auricular seguida de complejos QRS estrechos. 

159. 



.. 

160 

En la fibrilaéión auricular con conducción ventricular por vía accesoria A V se 
produSirá una taquicardia con complejos QRS anchos y morfología muy variable, de 
forma que también puedes observar algún complejo QRS estrecho y abigarrado, con un 
ritmo claramente muy irregular. Los complejos varían en anchura y morfología porque la 
conducción en unos momentos puede ser a través del nodo A V (complejos QRS serán 
norrnal�s), en otros momentos a través de la vía accesoria AV (complejos QRS preexcitados 
anchos y con onda delta) y también pueden alternar complejos QRS con distintos grados de 
fusión dependiendo del periodo refractario tanto del nodo A V como de la vía accesoria (Fig. 
4-24 y Fig. 4-25) . 
Notas importantes respecto de la fibrilación auricular a trayés de vía accesoria AV: 

--7 Es frecuente que la fibrilación auricular a través de una vía accesoria A V aparezca tras 
episodios de taquicardias paroxísticas (ortodrómicas o antidrómicas) pero una vez establecida tiene 
un mecanismo independiente de la vía de forma que todos los impulsos se van a generar en las 
aurículas y pueden ser conducidos a los ventrículos en unos momentos a través de la vía accesoria 
A V y en otros a través de la vía nodal normal. 
--7 Puede ser una situación de extrema gravedad porque si la vía accesoria tiene un periodo 
refractario corto puede conducirse la activación ventricular exclusivamente a través de ella y llegar 
a tal velocidad que se genere una fibrilación ventricular y muerte súbita por lo que se deben evitar 
fármacos que frenen el nodo A V y favorezcan la conducción por la vía accesoria como 
calcioantagonistas, betabloqueantes o digital. Se deben usar en estos casos como antiarritmicos 
procainamida, o flecainida IV o directamente cardioversión eléctrica. 
--7 Ante toda fibrilación auricular con respuesta ventricular muy alta (por encima de 220 lpm) 
debemos sospechar la posibilidad de existencia de una vía accesoria AV. Es interesante fijarse si 
la distancia RR mínima entre dos latidos prcexcitados consecutivos es menor �0.25 segundos 
(aproximadamente� 6 cuadraditos indicando una conducción por encima de 240 lpm) porque si es 
así es una vía accesoria A V de alto riesgo. 



Fibrilación auricular con 
conducción anterógrada por 
nodo AV, haz de His y ramas 
de His: complejo QRS 
normal 

Fibrilación auricular y síndrome 
de preexcitación: Se caracteriza 
porque la conducción ventricular es 
anterógrada por vía accesoria AV y 
por vía normal. 

Fibrilación auricular con 
conducción anterógrada 
por vía accesoria AV: 
complejo QRS preexcitado 

FA con QRS ancho variable y muy irregular 

FIGURA 4-24. Síndrome de preexcitación y fibrilación auricular. 
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QRS 
normal 

QRS 
preexcitado 

Intervalo RR 
250 ms 

Se puede observar la ausencia de ondas P con intervalos RR muy irregulares (fibrilación 
auricular) y complejos QRS con diferente anchura (dependen de la conducción a través de la vía 
accesoria, son preexcitados), siendo algunos complejos QRS estrechos (dependen de la 
conducción ventricular a través de vía nodal normal).  El intervalo RR más corto mide 0,25 s 
(vía accesoria de alto riesgo}. Ejemplo tomado de Pascual D. et al. Taquiarritmias de QRS ancho en Manual 
de Electrocardiografía. CTO Medicina S. L. Madrid. 2003. 

FIGURA 4-25. Fibrilación auricular en un paciente con conducción ventricular a 
través de vía accesoria. 

· 



Finalmente, también es una taquiarritmia irregular de complejos QRS anchos la taquicardia 
ventricular polimórfica. Se caracteriza por tener un intervalo RR levemente irregular 
(necesitamos con frecuencia del compás para damos cuenta de tal irregularidad) con complejos 
QRS muy anchos, de más de 0,14 seg. (más de 3,5 cuadraditos) y diferentes entre sí en cuanto 
tamaño, forma y dirección en una misma derivación. La taquicardia ventricular polimórfica 
suele aparecer en salvas pero cuando es sostenida puede desembocar en fibrilación ventricular 
manifestándose como síncope o muerte súbita. 
Se deben distinguir dos tipos fundamentales de taquicardia ventricular polimórfica: 

a) Taquicardia ventri�ular polimórfica con intervalo QT normal en ritmo sinusal que no tiene un
patrón morfológico definido y puede aparecer en el contexto de isquemia miocárdica aguda, 
alteraciones electrolíticas, o bien, asociada a miocardiopatía hipertrófica (donde también suelen 
aparecer taquicardias ventriculares monomórficas aunque con menos frecuencia) o a síndrome 
de Brugada (aparece en pacientes sin cardiopatia estructural donde se objetiva en el ECG 
elevación de ST y patrón de bloqueo de rama derecha en V1•2, con intervalo QT normal y que 
tienen tendencia a desarrollar· taquicardias ventriculares polimorfas y fibrilación ventricular). 

b) Taquicardia ventricular polimórfica con intervalo QT largo en ritmo sinusal que constituye
todo un síndrome clínico de causas adquiridas (más frecuentes alteraciones electrolíticas, 
administración de ciertos fármacos o bradicardia severa) o congénitas debidas a alteraciones en 
la repolarización. En este síndrome la presencia de un intervalo QT largo en ritmo sinusal 
favorece la aparición de taquicardias ventriculares polimórficas que suelen adoptar la 
morfología de "torsades de pointes" que se caracteriza por tener complejos QRS anchos y 
diferentes entre sí que cambian alternativamente durante una serie de latidos de form�, tamaño y 
dirección por lo que adquiere una apariencia helicoidal con intervalos RR levemente irregulares 
y cuya frecuencia ventricular oscila entre 1 50 y 300 lpm (Fig. 4-26). 163 
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A recordar que las causas más frecuentes de' aparición de intervalo QT largo son la presencia de 
alteraciones electrolíticas (como la hipopotasemia además de la hipomagnesemia o la 
hipocalcemia) o la bradicardia severa ( porque dado que la duración del intervalo QT depende 
de la frecuencia cardiaca cuando se produce bradicardia el intervalo QT se va a alargar 
favoreciéndose la aparición de taquicardia polimórfica en "torsade de pointes" si la bradicardia 
se hace muy severa). 

Síndrome de QT largo puede aparecer por causas adquiridas como disminución de Ca,., K• y Mg2\ 
antiarritmicos del tipo I l i  (amiodarona, bretilio y sotalol) y la (quinidina, procainamida, disopiramida); 
psicotrópicos (fenotiacinas, haloperidol, risperidona, antidepresivos tricíclicos); antimicrobianos 
( eritromicina, trimetroprim-sulfometoxazol, ketoconazol, pentamidina); antihistamínicos no sedantes 
(terfenadina, astemizol), organofosforados, amantadina, dihidropiridinas (nifedipina, nimodipino, 
nicardipino), inhibidores de la proteasa (indinavir, ritonavir, saquinavir), hipolipemiantes (probucol), 
indapamida; causas gastrointestinales (cisapride, anorexia, dietas líquidas proteicas); procesos 
intracerebrales, y bradiarritmias o bien congénitas con penetrancia variable que asocian sordera 
congénita (síndrome Romano-Ward, autosómico recesivo) o no (síndrome Jervel-Lansen-Jensen, 
autosómico dominante). 

El tratamiento de la taquicardia ventricular polimórfica (Fig. 4-27) requiere actuar con rapidez porque el 
paciente puede deteriorarse en poco tiempo y la taquicardia evolucionar hacia una parada cardiaca. El 
tratamiento va a depender de la presencia o ausencia de intervalo QT largo durante el ritmo sinusal: 

� Si el intervalo QT es largo fuera de los episodios de taquicardia polimórfica entonces suele ser una 
"torsadcs de pointcs" y lo más adecuado de forma aguda es corregir las alteraciones electrolíticas y otras 
posibles causas como intoxicación o sobredosificación de drogas e iniciar tratamiento con sulfato de 
magnesio (Sulmetin® omp. 10 mi ,1 15% 1-2 gr IV -1- 1 ,5 ampollas- en 1 5  a 30 minutos diluidas en 100 mi de 
SSFo,9";,). 



Si la taquicardia ventricular po limórfica no mejora se p uede usar lidocaína (Lincaína omp. ,1 ���.2% 6 5% emp iece 
con Bo lo 1 00 mg IV, se puede repet ir bo lo de 50 mg y desp ués perfus ión 1 gr -20 mi al 5% ó 50 mi al 2%
en 250 mi de SSF a 2-4 mg/min por lo que la perfus ion se mantendra a 1 0-20 gotas/min = 30-60 m l/h ) o 
fcnitoína. Dado que se favorece por bradicardia se p uede p revenir con un marcapasos trans itorio o uso de un 
marcapasos químico isoproterenol (Aleudrina omp.o.2 mg a dos is de 1 mg - 5 ampollas - en 250 mi a 1 5  mi/hora 
vía IV) intentando mantener FC entre 90- 1 00 lpm. Para evitar recidivas se usan beta bloqueantes en los 
pacientes con QT largo congénito, considerando la implantación de un DAI (desfibrilador automático 
imp lantable) si pers isten sincopes a pesar del tratamiento médico. 

Evitar el uso de amiodarona, procainamida o sotalol, además de suspender fármacos que 
alarguen el intervalo QT como antidepresivos tricíclicos o fenotiacinas. 

� En el caso de taquicardia polimórfica con QT normal en ritmo sinusal el tratam iento mas adecuado es 
usar amiodarona (Trangorex omp. 150 1 amp. - 1 50 mg- en 50 mi  de SG5% en 1 0- 1 5  min seguida de 7 ampo llas 
- 1 050 mg- en 250 m i  SG5% a 1 5m l/ hora - 1  mg/min- en p rimeras 6 horas y bajando a 7,5 mi/hora -{),5 
mg/m in- en las siguientes 1 8  horas. Se p ueden repet ir bolos de 1 50 mg !V a p asar en 1 O minutos y cada 1 O 
minutos si es necesario sin s uperar 2,2 gr/dia) o procainamida (Biocoryl® omp lgr/IO mi empezando a 1 00 

mg/5mi n - 1  m i/cada 5 m inutos- hasta un máximo de 1 0-20 mg/Kg -máximo 1 gr- y de mantenimiento 
infus ión IV de 1 gr - 1  vial-en 250 SSF a 2-4 mg/min por lo que m antendra la p erfus ion a 1 0-20 gotas/m in = 
30-60 m l/h) s iento inefectivo el uso de sulfato de magnesio. 
En ambos casos sea el intervalo QT no rmal o alargado en ritmo s inusal si el paciente esta inestable 
hemodinam icamente (deterioro del nivel de conciencia, edema agudo de pulmón, h ipotens ión .. . ) se debe 
realizar cardiovers ión des incronizada (desfibrilación) porque al ser el ritmo irregular no se detecta la onda R y 
no se podría cardiovertir al paciente si se s incroniza el desfibrilador. La energía seleccionada para el primer 
choque s era de 1 50-200J en desfibrilado res bifás icos, manteniento 200J o más en s iguientes choques y 
s iempre empiece a 360J en desfibriladores mono fas icos porque choques des incronizados de baja energía 
pueden provocar fibrilación ventricular. 
Blbliografia 
Josephson Mark E., Zimetbaum P. "Las taquiarritmias". En Harrison. 2003: 1521-1540. 
Robert J. Hus2ar. "Repercusión clínica y tratamiento de las arritmias". En Arritmias (3• Ed). Ediciones Harcourt, 2002. 
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FIGURA 4-26. Taquicardia ventricular polimorfa en "torsade de pointes". Es una 
forma de taquicardia ventricular polimorfa que suele aparecer en pacientes con intervalo QT 
largo. Son episodios autolimitados pero, a veces degenera en una fibrilación ventricular. 
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FIGURA 4-27. PROTOCOLO TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMÓRFICA adaptado del 
algoritmo de tratamiento de las taquicardias ventriculares polimórficas de las guías 2005 ACC/AHA/ESC en Circulation 
2005;112:67-77. 
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Taquiarritmia regular de QRS ancho. En más del 80% de los casos es una 
taquicardia ventricular (TV) sobre todo si existe disociación A V (es patognomónica) o sabe 
que el paciente tiene una cardiopatía de base (sobre todo si isquémica) porque la probabilidad de 
que sea TV aumenta hasta más de un 95% de los casos. Entre un 15 a 25% no nos encontramos 
ante una taquicardia ventricular sino ante una taquiarritmia supraventricular con QRS ancho 
(por conducción aberrante intraventricular debido a bloqueo de rama previo o funcional a la 
alta frecuencia cardiaca; por presentar una conducción anterograda por vía a"ccesoria A V o 
por uso de fármacos antiarrítmicos o alteraciones iónicas). 
Cuando le avisan para valorar a un paciente con este tipo de taquiarritmia siempre surge la duda 
de que tratamiento antiarrítmico va a ser más adecuado usar y la respuesta sin embargo debe 
depender del grado de estabilidad hemodinámica del paciente en el momento de aparición de la 
taquiarritmia: 

Si el paciente está inestable con hipotensión grave, síncope, disnea o angina de pecho 
intensas no se puede plantear ningún tipo de diagnóstico diferencial sino que debe realizar 
directamente sedación suave del paciente y posterior cardioversión eléctrica para controlar 
la taquiarritmia. 
Si el paciente está estable y tolera bien la taquiarritmia puede val�rar ante qué tipo de 
taquiarritmia se encuentra estudiando el ECG completo de doce derivaciones. 

Sin embargo como norma ante la duda una taquiarritmia regular de QRS ancho siempre se debe 
tratar como si fuera una taquicardia ventricular (sobre todo si aparece en pacientes con antecedentes 
de cardiopatia isquémica aguda o crónica o insuficiencia cardiaca) usando fármacos antiarrítmicos 
eficaces y seguros para la misma (como amiodarona o procainamida) aunque no sean los de primera 
elección si la taquiarritmia fuera supraventricular, evitando el uso del verapamil que es un fármaco 
inotropo negativo y vasodilatador que puede provocar estimulación simpática refleja acelerando aún 
más la taquicardia hacia una fibrilación ventricular y posible muerte súbita. Recuerda que la buena 
tolerancia no descarta una TV. 



Las taquiarritmias supraventriculares de QRS ancho y regular que va a conocer antes de 
seguir introduciéndole en el tema de las taquicardias ventriculares engloban a: 

Pacientes con taquiarritmia supraventricular y que previamente en ritmo sinusal tenían 
un patrón de bloqueo de rama derecho o izquierdo o aberrancia en la conducción 
intraventricular de carácter fijo (Fig. 4-28) con lo que sus complejos QRS son anchos y 
pueden simular una taquicardia ventricular. 
Pacientes que presentan una taquiarritmia supraventricular con aberrancia en la 
conducción intraventricular de carácter transitorio (Fig. 4-29). Esto es debido a que 
aunque generalmt<nte los latidos supraventriculares conducen a través de los ventrículos por 
el haz de His y los complejos QRS son estrechos, en el seno de una taquicardia 
supraventricular por la rápida frecuencia cardiaca, los latidos se adelantan y puede ocurrir 
que el estímulo al llegar al haz de His encuentre a una de sus ramas en periodo refractario 
(lo más frecuente es que sea la rama derecha que tiene el periodo refractario mayor, seguida 
del fascículo anterior y posterior de la rama izquierda) por lo que la conducción se bloqueará 
o enlentecerá (si periodo refractario absoluto o relativo respectivamente) y se producirá un 
complejo QRS ancho con morfología de bloqueo de rama derecha (rsR'en V1 y onda S 
empastada en V 6). 

Recuerde que observar complejos QRS anchos en un ECG le obliga a pensar en varias posibilidades: 

Bloqueo de rama derecha o izquierda previo. 
Ritmo supraventricular con aberrancia. 
Preexcitación ventricular. 
Ritmo de marcapasos. 
Ritmo ventricular. 
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FIGURA 4-28. Taquicardia supraventricular con patrón de bloqueo de rama 
izquierdo previo. Dada la morfología con rS en v,_2 (r pequeña) y RR 'en V6 lo más probable es TSV 
con aberrancia. 



Características sugestivas de taquicardia supraventricular con aberrancia de la conducción 
intraventricular incluyen (Fig. 4-29): 

Si existe actividad auricular (onda P) previa precediendo a los complejos QRS anchos el 
diagnóstico diferencial con taquicardia ventricular es fácil porque en éste último caso existe 
disociación A V y las ondas P son independientes del ritmo ventricular. La presencia de onda P 
previa dependerá de que el origen supraventricular no sea a nivel de la unión AV. Cuando la 
relación entre ambos ritmos no sea clara lo mejor es un masaje el seno carotídeo para endentecer el 
bloqueo AV. 

1 : QRS suele durar menos de 0,14 seg. (menos de 3 cuadraditos y medio).
Morfología de bloqueo de rama derecha (rSR' en V1 con onda RS con S empastada en V6) con 
deflexión inicial �n el QRS de V1 igual que en el QRS sinusal (en el latido ectópico ventricular es 1 

1 opuesto a menos que exista una onda q inicial). 

La aberrancia en la conducción intraventricular se ha descrito que aparece por existencia de 
periodos refractarios diferentes dentro del sistema de conducción y en relación con el ciclo 
cardíaco puede aparecer: 
1 Independiente del mismo 
2 Por aumento en la frecuencia cardiaca como ocurre en la taquiarritmias supraventriculares 

(aberrancia dependiente de taquicardia). 
3 Tras un ciclo cardiaco largo con el fenómeno conocido como de Goaux-Ashman dado que 

tras un ciclo cardiaco largo aumenta el período refractario de las ramas del haz de His 
siendo la rama derecha la más frecuentemente afectada. Por ello tras un intervalo RR largo 
el siguiente latido se puede conducir con aberrancia (suele verse un morfología de bloqueo 
de rama derecha con rSR'en V1•2) si se adelanta al ritmo sinusal (es una extrasístole 
supraventricular con aberrancia; Fig. 4-46a) o aparece en el seno de una fibrilación auricular 
un complejo QRS ancho y mellado con intervalo corto de acoplamiento al QRS precedente 
que apareció tras un intervalo RR largo (Fig. 4-60). 
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FIGURA 4-29. Efecto del masaje carotideo en una taquicardia con QRS ancho. 
Se registra una taquicardia con onda R pura en Vt y tras masaje del seno carotídeo la 
taquicardia de QRS ancho se enlentece alcanzando una frecuencia ventricular a 90 lpm, 
se ha abierto en una taquicardia auricular a 190 lpm con conducción AV 2 : 1  (ondas P ' , 
flecha) .  Posteriormente vuelve la taquicardia auricular a una conducción AV 1 : 1  aberrante 
por la alta frecuencia ventricular (aberrancia dependiente de taquicardia). 



Pacientes con taquiarritmia supraventricular preexcitada por presentar vías accesorias 
A V (en un 1 a 5% .de los casos) tras un desencadenante como puede ser una extrasístole 
auricular se puede desarrollar una forma de taquicardia paroxística (síndrome de 
preexcitación) donde la conducción por la vía accesoria A V es anterógrada y la conducción 
por el nodo AV-His-Purkinje es retrógrada por lo que se denomina taquicardia antidrómica. 
Como resultado se registra una taquicardia con complejos QRS anchos con onda delta 
evidente (Fig. 4-30a), aunque dificil de ver por la frecuencia de la taquicardia. Típicamente 
produce un ECG con derivaciones precordiales todas positivas y que simula una taquicardia 
ventricular porque tiene un complejo QRS ancho, preexcitado, es decir activado desde una 
vía accesoria, sin fusión (Fig. 4-30b). 

El hecho que todas las precordiales sean positivas en este tipo de taquicardia antidrómica 
constituye una excepción al criterio de taquicardia ventricular que se denomina patrón de 
concordancia en las precordiales (= en una taquicardia ventricular las precordiales pueden ser todas 
positivas o todas negativas) porque las vías accesorias A V se localizan en la base cardiaca y si se 
produce una taquicardia antidrómica su vector apuntará hacia la punta cardiaca (se dirige hacia los 
electrodos de las derivaciones precordiales) registrándose un patrón de concordancia positivo. 

Durante el ritmo sinusal pueden tener o no un patrón en el ECG de conducción de Wolf
Parkinson-White (presencia de onda delta, PR corto y complejo QRS ancho) porque pueden 
conducir sus impulsos sinusales normales hacia los ventrículos por la vía accesoria A V 
anterógrada o por la vía nodal normal respectivamente. Estas taquicardias se pueden dar en 
vías accesorias A V bidireccionales o exclusivamente anterógradas mientras que las vías 
exclusivamente retrógradas darán lugar sólo a taquicardias ortodrómicas de QRS estrecho. 
También se han descrito taquicardias antidrómicas en pacientes con vías accesorias lentas 
con conducción exclusivamente anterógrada pero con tiempos de conducción �uy lentos 
como el nodo AV (conducción decrementa!) con preexcitación tipo "Mahaim". Son vías 173 
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accesorias nodovcntricuhu·cs que comunican haz de His con ventrículo directamente 
aunque realmente actualmente se sabe que son estructuras remanentes de tejido de 
conducción embrionario generalmente localizadas en el anillo tricuspídeo, en el lado 
derecho del corazón. Al tener una conducción muy lenta en ritmo sinusal no suele verse 
patrón de preexcitación pero tras una extrasístole auricular puede manifestarse el patrón de 
preexcitación como una taquicardia antidrómica (conducción anterógrada por vía accesoria) 
indistinguible de una taquicardia ventricular, y al originarse en el lado derecho del corazón 
tí icamente con morfología de bloqueo de rama izquierda y eje superior (Fi . 4-3 1 . 

Taquicardias antidrómicas: Conducción 
anterógrada por vía accesoria AV y retrógrada por 
vía normal. Aparece en vías accesorias que son 
exclusivamente anterógradas o bien bidireccionales. Se 
pueden generar tras extrasístole auricular 

Figura 4-30a. Síndrome de Wolf-Parkinson-White: taquicardia antidrómica. Es la 
menos frecuente y se produce por conducción anterógrada través de vía accesoria. AV. 
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FIGURA 4-30b. Taquicardia de QRS ancho en paciente con preexcitación de Wolf
Parkinson-White (antidrómica). Se observa una taquicardia regular de compléjos QRS 
anchos y positivos en todas las precordiales. 
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FIGURA 4-31. Taquicardia de QRS ancho antidrómica en paciente con síndrome de 
preexcitación tipo Mahaim (vías accesorias nodoventriculares). Suelen no tener patrón 
de preexcitación en ritmo sinusal pero tras una extrasístole pueden generar una taquicardia antidrómica ya 
que suelen ser vías exclusivamente anterógradas: son taquiarritmias regulares con complejos QRS anchos 
y morfoloqía de bloqueo de rama izquierda y eje superior. 



La taquicardia ventricular es una taquiarritmia con más de tres complejos QRS anchos, a 
frecuencia superior a 1 00 lpm originados debajo del fascículo de His, de forma que el 
marcapasos está en las ramas fasciculares, red de Purkinje o en miocardio ventricular. Su ritmo 
suele ser regular, pero puede ser l igeramente irregular, con ondas P que pueden existir o no y 
si existen son dificiles de ver dada la alta frecuencia cardiaca y suelen derivar del nodo sinusal o 
de un marcapasos ectópico auricular o de la unión A V (son independientes del ritmo ventricular 
porque existe disociación A V). Como nota es importante saber que en raras ocasiones las ondas 
P son idénticas entre sí y siguen con regularidad a los complejos QRS porque suelen proceder 
del marcapasos ectópico de la taquicardia ventricular por lo que son retrógadas (negativas en II, 
III y a VF y positivas·'en a VR). 
Los complejos QRS son anchos, mayores a 0, 1 2  seg. (más de 3 cuadraditos) con aspecto 
atípico, generalmente son iguales entre sí (en las formas monomórficas) o difieren mucho entre 
sí en cuanto a tamaño forma o dirección (en las fonnas polimórficas). A notar que es frecuente 
encontrar entre los complejos QRS anchos algunos denominados latidos de fusión, sobre todo, 
al comienzo o final de la taquicardia ventricular distintos que son debidos a una fusión donde el 
complejo QRS comparte características del ritmo ventricular y de un latido sinusal normal con 
onda P sinusal y PR normal o más corto previos al complejo, porque el foco ectópico 
ventricular y el impulso eléctrico que se inicia en el nodo sinusal activan a la vez al ventrículo. 
También pueden aparecer entre los complejos QRS anchos algún latido normal con complejo 
QRS normal porque en ese momento el ritmo es conducido de forma habitual desde aurículas a 
ventrículos (son latidos de captura). Tanto los latidos de fusión como los de captura indican 
que la taquicardia es de origen ventricular y no supraventricular. 
Estas taquicardias ventriculares aparecen por automatismo aumentado, presencia de actividad 
desencadenada o por reentrada y se caracterizan por ser: a) sostenidas (con duración superior a 
30 segundos o que precisa maniobras urgentes para que cese) o b) no sostenidas (duración 
menos de 30 segundos). 177 
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Existen varias formas de taquicardias ventriculares, en función de la configuración de los 
complejos ,QRS: 

· 

Las taquicardias ventriculares monomórficas (Fig. 4-32) tienen complejos QRS anchos 
de igual morfología con frecuencia ventricular regular entre 1 30-200 lpm. Se desencadenan 
generalmente a partir de una extrasístole ventricular de igual morfología. 

n 1 A . A · ·� 
' 

' :A ·� 11 1 . 1 . .  , . 
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FIGURA 4-32. Taquicardia ventricular monomórfica. Esta taquicardia aparece por 
estimulación mantenida a nivel de un foco ectópico ventricular y puede mantenerse o 
convertirse fácilmente en fibrilación ventricular. El complejo QRS es anc�o, con imagen de 
bloqueo de rama y en ocasiones la frecuencia no es absolutamente regular. 

También puede aparecer una taquicardia ventricular monomórfica con una frecuencia 
ventricular lenta, entre 60 y 1 1  O lpm y suele tener disociación A V y latidos frecuentes de 
fusión intermedios entre latidos sinusales nonnales y ventriculares. Aparece por aumento 
de automatismo en pacientes con intoxicación digitálica, tras fibrinolisis por la repercusión 
miocárdica en pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio (relativamente 
habitual) o en pacientes con bradicardia por paro sinusal o bloqueo SA o A V de 3g. grado y 



se denomina ritmo idioventricular acelerado (RIV A) o taquicardia ventricular lenta 
(Fig. 4-33) que cursa sin complicaciones. Suele ser transitorio e intermitente y no suele 
precisar tratamiento. 

r 1\ 1/-\ /h 1 1 \ \ \ 
1 ··' \ 
u V V ' 

FIGURA 4-33. Taquicardia ventricular lenta o ritmo idioventricular acelerado. Suele 
aparecer por aumento de automatismo en pacientes con intoxicación digitálica o tras 
fibrinolisis en pacientes con infarto agudo de miocardio. Suele ser transitorio e intermitente y 
no suele precisar tratamiento. 

La taquicardia ventricular lenta o ritmo idioventricular acelerado (RIV A) aparece con frecuencia 
tras fibrinolisis de un infarto agudo de miocardio y se caracteriza por que suele cursar sin 
complicaciones y si requiere tratamiento por ser sintomática puede interrumpirse con 1 mg de atropina 
(Atropina®, amp. 1 mg/ml) se suele administrar 1 ampolla ( 1 mg) en bolo, puede repetirse cada 5 min 
(máximo de 3 ampollas). Si no respondiera debe tratarse igual que cualquier taquicardia ventricular 
monomórfica. 
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TQ ventricular hidin·n· nn11I I'PI I  dos l (u·mas diferentes de complejos QRS que alternan 
entre si (Fig. 4-34 a y h )  P' '' l i"L' ' l l l l lhian s 1 1 eje en el plano frontal de un latido al siguiente, 
al proceder de dos l\ 1  'uN L'L ' I • pkoN v · n t r i  ·u lares diferentes o de un solo foco ventricular con 
conducción aberra ni · ; t l t  ' 1 1 1 t 1 1 t l l tv�s d · 1 li1scículo anterior y posterior del haz izquierdo. Ha 
de saber que e l tén n i t t l l  l a q u ka r d i 1 1 vent ricular bidireccional es simplemente un término 
descriptivo que en • loha 11 1 1 1 1  rupn heterogéneo de arritmias con una configuración 
electrocardiográlica s i t u i l t ll'  1 ' ·ro ori inadas por distintos mecanismos electrocardiográficos. 
Es una forma poco ' t l i i i Ú I I  d · t aq u icardia ventricular que suele deberse casi siempre a 
intoxicación di g i tú l ica s · \:111'11 ·teriza por tener 1 )  frecuencia ventricular entre 140- 180 
lpm; 2) complejo Q R S  ·st r  · ·ho de menos de 140 mseg, con patrón de bloqueo de rama 
derecha y 3) desv iac iú1 1  a l t  ·mat iva del eje a la izquierda y a la derecha en el plano frontal. 
El mecanismo elect ntlis i ! l ló  •i ·u de la TQ ventricular bidirecccional inducida por digoxina 
parece ser activ idad d ·s ·n ·ad ·nada por despolarizaciones tardías. 
También se ha observado ·n pacientes intoxicados por infusión de hierbas con acónita 
(planta herbácea ). <.:1 1  parú l is is  periódica hipopotasémica familiar y en pacientes sin 
cardiopatía estruct ural y como parte de las arritmias ventriculares ,que aparecen en la 
taquicardia ventricular  pol i mórfica catecolaminérgica (descrita en 1 978 por Coumel y cols. 
es un trastorno arri tm ico que aparece en niños y jóvenes caracterizado por taquicardia 
ventricular, síncope y muerte súbita en casos famil iares o esporádicos secundarios a que tras 
activación adrenérgica -tensión fisica o emocional- aparece una taquicardia bidireccional 
con ECG en reposo poco significativo y con corazón estructuralmente normal. Se inicia 
generalmente con salvas de extrasístoles ventriculares en cuadrigeminisno, seguidas de 
bigeminismo para finalmente observarse salvas de TQ bidireccionales que progresan 
finalmente a TQ ventricular; la desaparición de la TQ sigue un orden inverso tras disminuir 
la estimulación adrenérgica). 
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FIGURA 4-34a. Taquicardia ventricular bidireccional. Es una forma de taquicardia 
ventricular con dos formas diferentes de complejos QRS anchos que alternan entre sí por la presencia de 
dos marca pasos ectópkos ventriculares diferentes. 

--+ En el tratamiento agudo de las taquicardias ventriculares bidireccionales inducidas por digoxina dado que 
tienen un pronóstico sombrío en cuanto se conoce la digoxina como causa de la TQ bidireccional se iniciara el 
tratamiento más adecuado con Lidocaína (Lincaína omp. ,1 t'Y • .  m 6 ;o¡,) en bolo IV l 00 mg ( l O  ml al l %, 5 ml al
2%, 2 mi al 5%) seguida de perfusión de 1 gr ( l O  mi al 5% ó 50 mi a1 2%) en 250 mi de SSF a 2-4 mg/min 

( 1 0-20 gotas/min = 30-60 ml/h) o Fenitoina (Fenitoina ® omp. 250 m g  20 mg/Kg hasta una dosis total de  1 gr 
IV: 4 amp. diluidas en 250 mi de SSF a pasar en 30 minutos o l g  via oral en 24 horas como dosis de ataque; 
dosis de mantenimientos 1 00-400 mg/día) llegando incluso a administración de fragmentos Fab específicos 

antidigoxina (Digitalis Antídoto® so ml!l'vlol diluid 1 vial en 1 00 mi S.S. o.�ó en perfusión de 30 minutos por 
vial, se puede repetir a las 8- 12  horas. Existe riesgo de anafilaxia. 80 mg neutralizan 1 mg de digoxina 
presente en organismo y equivale a l ng/ml sérico de digital ó 10 ng de digitoxina) que han de considerarse 
como tratamiento de elección ya que actúan con relativa rapidez de forma que puede cesar la TQ bidireccional 
en la primera hora de iniciar el tratamiento, mejorando de forma marcada el pronóstico y la mayoría de los 
pacientes sobreviven. 

--+ En los pacientes con antecedentes de TQ ventriculares polimórficas catecolaminérgicas para evitar 
recidivas se usan de forma crónica betabloqueantes. En ocasiones dada la naturaleza letal de este 

síndrome puede ser preciso implantar un DAI (desfibrilador automático implantable) si persisten síncopes 
a pesar del tratamiento médico. 
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FIGURA 4-34b. Taquicardia ventricular bidireccional secundaria a intoxicación 
digitálica. 



TQ ventricular polimórfica con complejos QRS que son muy diferentes entre sí en 
tamaño, forma y dirección (incluidos en las taquicardias irregulares de QRS ancho). Un 
subtipo es la taquicardia en "torsade de pointes " (Fig. 4-26) donde los complejos QRS 
cambian alternativamente de forma, tamaño y dirección, durante una serie de latidos (suelen 
aparecer en pacientes con intervalo QT largo). 

Finalmente el flutter ventricular que es una taquicardia muy rápida con complejos QRS 
anchos, parecidos a dientes de sierra, similares en forma, tamafio y dirección (Fig. 4-35). 

11 11 
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FIGURA 4-35. Flutter ventricular. Es una forma de taquicardia ventricular muy rápida 
con complejos QRS anchos en dientes de sierra. Nota la ligera irregularidad típica · de la 
taquicardia ventricular. 
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La taquicardia .ventricular monomórfica aparece en cardiopatía isquémica cromca (cicatriz de 
infarto de miocardio antiguo) o aguda (infarto agudo de miocardio, sobre todo, si hipoxia y acidosis 
asociada), miocadiopatia dilatada, displasia arritmogénica de ventrículo derecho, cardiopatía congénita 
o cardiopatía valvular, miocarditis o crecimiento ventricular izquierdo severo ... ocasionalmente aparece 
sin cardiopatía estructural (taquicardia ventricular idiopática). También puede aparecer en presencia de 
intoxicación digitálica. 
El tratamiento en fase aguda (Fig. 4-36) si inestable cardioversión eléctrica, si estable se puede usar 
amiodarona (Trangorex ® amp 15o ms 1 amp - 1 50 mg- en 50 mi SGw, a pasar en 1 0' pudiéndose repetir 
1 ó 2 veces si fuera necesario, dejando pasar 1 o· - 1 5  · entre las infusiones seguidas de 7 ampollas - 1 050 
mg- en 250 mi SG51, a 1 5m!/ hora - 1  mg/min- en primeras 1 8  horas y bajando a 7,5 mi/hora --0,5 
mg/min- en las siguientes 6 horas), procainamida (Biocoryl® omp 1gr11o mi) 1 5  mg/Kg IV empezando a 
20-50 mg/min que equivale a 0,2-0,5 ml/min) ó sotalol (Sotapor®comp. de 80 mg y 160 mg, sólo vía oral no 
disponible viales IV en España 1 a 1 ,5 gr/Kg IV infundidos a velocidad de 1 O mg/min, es de todos 
modos un antiarrítmico de segunda elección). Valorar usar lidocaína en la fase aguda del infarto agudo 
de miocardio (Lincaína amp. al ll' •. m 6 5o/, en bolo IV 1 OOmg - 1  O mi al 1 %, 5 mi al 2%, 2 mi al 5%- seguida 
de perfusión de 1 gr - 1 0  mi al 5% ó 50 mi al 2%- en 250 mi de SSF a 2-4 mg/min = 1 0-20 gotas/min = 
30-60 mllh). 
Para evitar recidivas lo más adecuado suele ser el uso de la amiodarona tras dosis' inicial en fase aguda 
se dan vía oral 1 comp/8 horas por 7 días seguido de 1 comp/ 1 2  horas durante 7 días para finalmente 1 
comp/día de mantenimiento), sotalol (Sotapor®comp de 80 mg y 160 mg 80- 1 60 mg/ 1 2  horas) o los 
�loqueantes (metoprolol) 
Posteriormente se puede realizar ablación con radiofrecuencia de los puntos críticos del circuito de la 
taquicardia ventricular como tratamiento curativo, o bien, colocación de desfibrilador implantable 
(DA!) o, incluso, realización de transplante cardiaco en casos específicos. 

Blbllografla 
Josephson Mari< E., Zlmetbaum P. "Las taquiarritmias". En Harrison principios de Medidna Interna. 16' Ed. 2005: 1486-1504. 
Robert J. Huszar. "Repercusión clínica y tratamiento de las arritmias•. En Arritmias (3' Ed). Edidones Harcourt, 2002. 
Valero Jimenez et Al." Arritmias". Manual de diagnóstico y terapeútica médica del Hospital 12 de Octubre (5' Ed.). Edldones MSD, 2003. 



FIGURA 4-36. PROTOCOLO TAQUICARDIA VENTRICULAR adaptado del algoritmo de taquicardia 
ventricular del ACC/AHNESC, ürculation 2005; 112: IV-69-77 
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Ante una .taquicardia de QRS ancho la distinción entre taquicardia supraventricular con 
aberrancia y taquicardia ventricular con frecuencia no es fácil por que, en muchas 
ocasiones, las taquicardias ventriculares no son absolutamente regulares. Sin embargo, existen 
ciertas características en el ECG de {2 derivaciones que indican que nos encontramos ante una 

taquicardia de origen ventricular como (Fig. 4-37): 

• Existencia de disociación A V (con o sin latidos de captura o fusión es 100% específica de 
taquicardia ventricular) porque el ritmo auricular y el ventricular son independientes entre sí. 
En la práctica diaria habitual este criterio es bastante dificil de ver dada la rapidez de la 
arritmia . 

• La presencia de latidos de fusión o captura son 100% específicos de taquicardia ventricular. 

En el seno de una taquicardia ventricular se pueden observar las denominadas capturas (en medio 
de una taquiarritmia de QRS ancho aparece un latido con QRS estrecho de ritmo sinusal porque la 
aurícula aunque disociada en algún momento encuentra al nodo en periodo refractario y puede iniciar 

activación) o fusiones (son latidos intermedios entre en ritmo sinusal y ventricular). 

• El eje en el plano frontal con tendencia a desplazarse hacia arriba de forma que cuando más 
desviado hacia la izquierda más probable es que sea una taquicardia ventricular. Cuando eje 
superior con morfología de BRD o eje derecho (o extremo) con morfología de BRI casi 
siempre se debe a taquicardia ventricular. 

• La presencia de una anchura del complejo QRS mayor de 0,14 seg (más de 3,5 cuadraditos) 
en ausencia de tratamiento antiarrítmico previo. En el caso de morfología de BRI el complejo 
QRS deberá tener una anchura mayor de O, 16 seg (más de 4 cuadraditos). 

• Existencia de concordancia del patrón de QRS en todas las derivaciones precordiales (o 
todas son deflexiones positivas o todas son deflexiones negativas. Esto ocurre porque los 



electrodos de las derivaciones precordiales se localizan en el tórax. CL!rca del apex cardiaco, 
alejados de la base cardiaca. En aquellos casos donde el origen de los i m pu l sos se encuentre 
en la base cardiaca las fuerzas se dirigirán hacia el apex (acerc:'mdos · ha · i a  las d ·rivaciones 
precordiales) por lo que todas las derivaciones precordiales tendrán eontph:jos < ,) I{S pns i t ivos

mientras que si el origen de la taquicardia ventricular es en el apex (s · al ·ju d�· las
derivaciones precordiales) todos los complejos QRS serán negativos. Existe una L!X · ·p�:iún 11
este criterio y es en el caso de una taquicardia antidrómica generada a nivel de una vlu  
accesoria A V que debido a que se localiza en la base cardiaca 

·y sus fuerzas eléctricas SL! 
dirigen hacia abajo (hacia el apex) da lugar a un patrón concordante én las precordiales 
positivo (Fig. 4-30b). 
Fijese en la morfología de los complejos QRS porque si es de origen ventricular puede 
presentar una morfología que no concuerda con los patrones típicos de bloqueo de rama 
derecha o izquierda: a) se habla en una taquicardia ventricular de morfología de bloqueo de 
rama derecha (Fig. 4-39) cuando las fuerzas eléctricas se dirigen hacia la derecha porque los 
impulsos eléctricos nacen en el ventrículo izquierdo y, por ello, el complejo QRS en V 1 es 
positivo y b) se habla de morfología de bloqueo de rama izquierda cuando las fuerzas 
eléctricas se dirigen hacia la izquierda porque los impulsos eléctricos nacen en el ventrículo 
derecho y el complejo QRS en V1 es negativo (Fig 4-40). 

Una maniobra sencilla de realizar "a pie de cama" del paciente es el masaje del seno carotideo si el 
paciente está estable porque no modifica una taquicardia ventricular pero enlentece el ritmo de una 
taquicardia supraventricular. 
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FIGURA 4-37. Diagnóstico diferencial entre taquicardia ventricular y 
supraventricular con aberrancia. Algoritmo diagnóstico de taquicardias ccn QRS ancho, según Brugada y 

cclaboradores. 
[ElPatrontesRS 

1. lExiste ausencia de complejos RS en todas las derivaciones precordiales?. 
Esto es lo mismo que decir lexiste concordanda del patrón de QRS en todas las derivaciones 
precordiales (todos los complejos QRS son positivos o negativos)?. Fig. 4-38 

\ SI 
1 Es diagnóstico de •1 

taquicardia ventricula 
100% especificidad 

No 

2. lExiste algún complejo RS>0,10s. en las derivaciones 
precordiales?. 

Si existe algún complejo R5 en las precordiales, se mide el intervalo R5 (el que sea más largo 
si existe más de una precordial con morfología RS), medido desde el inicio de onda R hasta 
el nadir de la onda S. Si este valor es mayor de 0,10 s. (> 2,5 cuadraditos) se diagnostica de 
taquicardia ventricular. 
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Es diagnóstico de 
taquicardia ventricular 
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t 

• 
Intervalo RS 
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4.¿Existen criterios moñológicos de taquicardia ventricular 
en V 1 Y V 6?. Estos criterios, más engorrosos, sólo se aplican si tras el an<ilisis anterior 
no podemos determinar si el origen de la taquicardia es ventricular. 
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FIGURA 4-38. Taquicardia ventricular: diagnóstico por concordancia de 
precordiales. Se diagnostica a la primera observando que existe concordancia en la morfología de los 
complejos QRS de v, a V6 (todos son complejos negativos, QS). Además el eje se desvía hacia arriba y a la 

190 izquierda. 
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FIGURA 4-39. Taquicardia ventricular: diagnóstico por patrón de bloqueo de rama derecha· 
atípico. Se observa un patrón de BRD atípico (onda R pura en V, y QS en V5•6) con un eje desviado hacia arriba y 
a la derecha por lo que el diagnóstico más probable es 1V. Nótese también que se puede ver una onda P en V1 
(flecha) detrás de los complejos QRS que puede indicar actividad auricular retrógrada por la 1V. 

.. 

191 



192 

�.,, 1 · ,�, ;:�;: :�. :;�: . :.�. : �. · � �· · · ·� ·�· �¡-., . . , , R>0,04 s . . • . ·· v1 . · = · : : - . ' :· . . ·· .
·
� : :: . : . v. __:; rY'{:::: \ ·� PE)l: 1í¿: . fr,· '\ · .\: ,.· \<: �� · =::f :n :· :::r · :/:: . . r:::r\ .: · · 

�-:_ .V��:'- :.::...:_: :_: - :
·

. · : · ._:Y . . · ; · : ;: ; ;-: < · : . .  :f: .1 ¡':'1 .f ::'- >1 : - : ; .f : 

�r�iiBQW��-•· . �:,;., . �s.::.:- ••••·•· · ··· · �� .• . r:i 
111 

1 ntri4�1ZHE,r , l\ .•.•. , '\ \ i?-

ttMittml•· ·•·•·• ·•···. ·•·•·· · •· ··•· • . .. 1 �M�mR��ft1 ,. 

�·
���

·

�·� ·¡ ·� ·�· 1 ¡·� ! r;;iiiKX _cr· [ .••• � ··• •••· � · i \. ··.-__:::_::. _;_·:�: : . . . .. }: · ' ·'_.:'__ . ::._ . . . · :� . . :1· ; :1: : ' : ' \ . :' ;:"1 : ·. ·� : :  : : . . . 
: : : : 

r.c-r-.--rc-r-...,...-.,.--......,---,.--,,.., rt¡=±bl±fB:±�f�· · ¡ · · 
· =  · . . · 

· · tlt±t±±±j±fv1 j mf)if}tfi'· •••· ··•· · •••• ·••••··• .
·
••>•·•>•

·

·••··• [�·J 
FIGURA 4-40. Taquicardia ventricular: diagnóstico por patrón de bloqueo de rama izquierdo 
atípico. Dada la anchura de QRS (> 0,16 seg.) y el patrón de BRI atípico (morfología RS en V1 y ·QR en 
V.) lo más orobable es TV. 



Las taquicardias ventriculares pueden terminar en la denominada fibrilación ventricular (Fig. 
4-4 1 )  que es debida a . una actividad ventricular totalmente desorganizada e ineficaz sin
morfología precisa en el ECG o en asistolia ventricular con ausencia de complejos QRS por 
segundos a minutos (parada cardiaca asistólica). 
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Figura 4-41. Fibrilación y asistolia ventricular. 
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FIGURA 4-42a. PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: FV Y TV SIN PULSO adaptado del 
algoritmo de parada cardiorrespiratoria del ACC/ AHNESC, Circulation 200S,;. IV-58-IV-66 . 
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1 

1 

1 

Pedid ayuda e iniciad RCP básica 
Administrad 02 cuando disponible 

Monitor: FV o TV sin pulso 

Desfibrilad dando 1 choque a 360 l si 
desftbrilador monofásico ó a 200 l si difásico 

cuando se pueda. 
Dad S ciclos de RCP ' Poned vla IV; Intubad � � 

Considerad las causas b 1 ¿Persiste el ritmo? 

1 Desfibrilad a 360 l ó a 200 lt 

1 Dad 5 ciclos de RCP • 

Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg IV '� 

¡ 

V 

. Monitor recordad que no debe estar en 
sincronización, preparad las palas con gel (para no 
quemar al paciente), cargad la energía, separad a 
todos de la camilla y descargad rápidamente. 

Si recuperación del ritmo efectivo seguid 
con cuidados postresucitación. 
Si asistolia o AESP seguid sus protocolos 

NO 1 
Si persistiera el ritmo valorad poner 
Bicarbonato 1 mEq/Kg en bolo IV repetir O,S 
mEq/Kg en 1S minutos y Magnesio 1-2 gr en lOOml 
SSF0.� en S minutos. 

Antes de terminar la RCP poned Amiodarona 

f lPersiste el ritmo?� 300 mg IV (se puede repetir una dosis posterior de 
1SO mg IV). Una alternativa a Amiodarona es 

1 Desfibrilad a 360 l ó a 200 l ,¡¡ Lidocaína bolo IV 100mg ( 10 mi al 1%, 5 mi al 

2%, 2 mi al S%) seguida de perfusión de 1 gr (10 

1 mi al S% ó SO mi al 2%) en 2SO mi de SSF a 2-4 
Dad S ciclos de RCP • mq/min ( 10-20 qotas/min = 30-60 ml/h) ' 

" f. 
Antes de terminar la RCP poned Vasopresina 40 U o Adrenalina 1 mg 1 Dad S ciclos de RCP • 

1 lPersiste ritmo? �""'!111111"' 1 Desfibrilad a 360 l ó a 200 l 1 Desfibrilad a 360 l ó a 200 l • 1 � LPersiste ritmo? 1 
1 Dad S ciclos de RCP ' Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 

·
1 mg IV 



FIGURA 4-42b. ANEXO A PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: FV Y TV SIN PULSO 
adaptado del algoritmo de parada cardiorrespiratoria del ACC/AHA/ESC, Circulation 2005· IV-58-IV-66 · 

b Durante la reanimación cardiopulmonar avanzada (RCP-A): 
• Presionad fuerte y rápido en el centro del tórax, entre los pezones ( 100 compresiones/min) 
• Asegurad que el tórax se eleve por completo antes de la siguiente compresión. 
• Un ciclo de RCP equivale a 30 compresiones seguidas de 2 ventilaciones; realizad siempre S ciclos 

seguidos = 2 minutos. 
• Evitad hiperventilación. 
· Al acabar los 5 ciclos de RCP (cada 2 minutos) cambiad la posición de los 

reanimadores y, en ese momento, chequead si existe ritmo y se palpa pulso . 
• Asegurad la vía aérea y confirmad adecuada posición del dispositivo avanzado. 
• Si la vía aérea está asegurada no se coordinan las comprensiones cardiacas y las ventilaciones. 

Dad comprensiones cardiacas continuas (100/min) y ventilaciones de rescate (8 a 10/min, una 
cada 6-8 segundos). 

• Mientras se realiza RCP recuerde las posibles causas: 

S ftHW: 
Hipoxia 
Hipovolemia, 
Hidrogeniones/acidosis, 
Hipopotasemia/Hiperpotasemia 
Hipotenmia/Hipertenmia 

s ftr: 
TEP 
Tamponamiento cardiaco 
Tóxicos 
Trombosis coronaria, 
Neumotórax a tensión 

' La adrenalina es un fármaco que estimula receptores a-adrenérgicos y puede incrementar la perfusión 
cerebral y coronaria durante la PCR. Lo más adecuado es administrar 1 mg IV cada 3 a S minutos (vía 
endotraqueal la dosis es 2 a 2,5 mg). La vasopresina es un fármaco noradrenérgico que causa 
vasoconstricción renal y coronaria y mejora su perfusión por lo que una dosis única de 40U puede sustituir 
a la 1 a ó 2a dosis de adrenalina. Tras poner amiodarona o lidocaína si sigue en FV/TV se seguirá con 
varias dosis de adrenalina según el protocolo manteniendo RCP al menos de 30 a 45 minutos. 

.. 

195 



-

196 

FIGURA 4-43a. PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: ASISTOLIA adaptado del algoritmo de 
parada cardiorrespiratoria del ACC/AHA/ESC, Circulation 2005; N-58-N-66. 
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1 
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1 

Pedid ayuda e iniciad RCP básica 
Administrad 02 cuando disponible 

Monitor: Asistolia 

1 Sacad Hemograma, BQ e iones y GAB venoso al inicio 

1 Dad 5 cidos de RCP • 

Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg • v Atropina 1 mg 

Poned vla IV; Intubad � � J ¿persiste el ritmo? � 
cuando se pueda. 
Considerad las causas b 

1 1 
Dad S ciclos de RCP • 

1 
Antes de terminar la RCP poned Vasopresina 40 U • v Atropina 1 mg 

+ lPersiste el ritmo? � 

1 Dad 5 ddos de RCP ' 

Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg • v Atropina 1 mg 

1 lPersiste el ritmo? � 
SI 

1 

1 

Si recuperación del ritmo 
efectivo seguid con cuidados 

1 
r---- postresucitación. 

Si FV /TV o AESP seguid sus 
protocolos. 

persistiera el ritmo valorad poner 

1 �·- .. �· 1 Antes de terminar la RCP poned !drenallna 1 mg • 
Bicarbonato 1 mEqJKg en bolo IV repetid 0,5 1 

1 ¿persiste el ritmo? � 
mEqJKg en 15 minutos 

1 

Considerad suspender RCP a los 30 minutos de asistolia. Importante revisar calidad de reanimación. Si es víctima J de ahogamiento o hipotermia debe estar al menos 40-45 minutos de RCP avanzada. 



FIGURA 4-43b. ANEXO A PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: ASISTOLIA adaptado 
del algoritmo de parada cardiorrespiratoria del ACC/AHNESC, Circulaban 2005; IV-58-IV-66 

• Durante la reanimación cardiopulmonar avanzada (RCP-A): 
• Presionad fuerte y rápido en el centro del tórax, entre los pezones (100 compresiones/min) 
• Asegurad que el tórax se eleve por completo antes de la siguiente compresión. 
• Un ciclo de RCP equivale a 30 compresiones seguidas de 2 ventilaciones; realizad siempre 5 ciclos 

seguidos = 2 minutos. 
• Evitad hiperventilación. 
· Al acabar los 5 ciclos de RCP (cada 2 minutos) cambiad la posición de los

reanimadores y, en ese momento, chequead si existe ritmo y se palpa pulso. 
• Asegurad la vía aérea y confirmad adecuada posición del dispositivo avanzado. 
• Si la vía aérea está asegurada no se coordinan las comprensiones cardiacas y las ventilaciones. 

Dad comprensiones cardiacas continuas (100/min) y ventilaciones de rescate (8 a 10/min, una 
cada 6-8 segundos). 

• Mientras se realiza RCP recuerde las posibles causas: 

s •Hw: 
Hipoxia 
Hlpovolemla, 
Hldrogenlones/acldosls, 
Hlpopotasemia/Hiperpotasemla 
Hipotermia/Hipertermia 

5 •rw: 
TEP 
Tamponamiento cardiaco 
Tóxicos 
Trombosis coronarla, 
Neumotórax a tensión 

b La adrenalina es un fármaco que estimula receptores u-adrenérgicos y puede incrementar la perfusión 
cerebral y coronaria durante la PCR. Lo más adecuado es administrar 1 mg IV cada 3 a S minutos (vía 
endotraqueal la dosis es 2 a 2,5 mg). La vasopreslna es un fármaco noradrenérgico que causa 
vasoconstricción renal y coronaria y mejora su perfusión por lo que una dosis única de 40U puede sustituir 
a la 1 a ó 2a dosis de adrenalina. 

197 



.. 

198 

FIGURA 4-44a. PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: ACTIVIDAD ELÉCTRICA SIN 
PULSO (AESP) adaptado del algoritmo· de parada cardiorrespiratoria del ACC/AHA/ESC, Circulation 2005; IV-58-IV-66. 
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Pedid ayuda e iniciad RCP básica 
Administrad 02 cuando disponible 

Monitor: AESP 

1 Sacad Hemograma, BQ e iones y GAB venoso al inicio 

1 Dad S ciclos de RCP • 

Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg ' y si bradicardia Atropina 1 mg IV 

cuando se pueda. 
Poned vio IV; Intubad 1 · 

Considerad las causas b 1 
J- ¿persiste el ritmo? � 

Dad S ciclos de RCP • 

Antes de terminar la RCP poned Vasopresina 40 U b y si bradicardia Atropina 1 mg 

r¿Persiste el ritmo? --:§ 
1 Dad S ciclos de RCP ' 

Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg ' y si bradicardia Atropina 1 mg IV 
1---lPersiste el ritmo? -----<§-

1 Dad S dclos de RCP ' 
SI 

1 

.... 

persistiera 

AESP Incluye: 
Disociación electromecánica 
Ritmos de escape ventricular 
Ritmos idioventrlculares 
Ritmos bradislstólicos 
Ritmos idioventriculares 
postdesfibrllación 

Si recuperación del ritmo 
efectivo seguid con cuidados 
postresucitación . 
Si FV fTV o asistolia seguid sus 
protocolos. 

el ritmo valorad poner 

1 1 Bicarbonato 1 mEq/Kg en bolo IV repetid O,S 
Antes de terminar la RCP poned Adrenalina 1 mg b mEq/Kg en 1S minutos 

L..- lPersiste el ritmo? -§ 1 
Considerad suspender RCP a los 30 minutos de asistolia. Importante revisar calidad de reanimación. Si es víctima de 1 
ahogamiento o hipotermia debe estar al menos 40-45 minutos de RCP avanzada. 



FIGURA 4-44b. ANEXO A PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN DE RCP-A: ACTIVIDAD 
ELÉCTRICA SIN PULSO (AESP) adaptado del algoritmo de parada cardiorrespiratoria del ACC/AHNESC, Circulation 
2005; IV-58-IV-66 

• Durante la reanimación cardiopulmonar avanzada (RCP-A): 
• Presionad fuerte y rápido en el centro del tórax, entre los pezones (100 compresiones/min) 
• Asegurad que el tórax se eleve por completo antes de la siguiente compresión. 
• Un ciclo de RCP equivale a 30 compresiones seguidas de 2 ventilaciones; realizad siempre S ciclos 

seguidos = 2 minutos. 
• Evitad hiperventilación. 
·Al acabar los 5 ciclos de RCP (cada 2 minutos) cambiad la posición de los 

reanimadores y, en ese momento, chequead si existe ritmo y se palpa pulso. 
• Asegurad la vía aérea y confirmad adecuada posición del dispositivo avanzado. 
• Si la vía aérea está asegurada no se coordinan las comprensiones cardiacas y las ventilaciones. 

Dad comprensiones cardiacas continuas (100/min) y ventilaciones de rescate (8 a 10/min, una 
cada 6-8 segundos). 

• Mientras se realiza RCP recuerde las posibles causas: 

s·H·: 
Hipoxia 
Hipovolemia, 
Hidrogeniones/acidosis, 
Hipopotasemia/Hiperpotasemia 
Hipotermia/Hipertermia 

s•y•: 
TEP 
Tamponamiento cardiaco 
Tóxicos 
Trombosis coronaria, 

Neumotórax a tensión 

b La adrenalina es un fármaco que estimula receptores a-adrenérgicos y puede incrementar la perfusión 
cerebral y coronaria durante la PCR. Lo más adecuado es administrar 1 mg IV cada 3 a S minutos (vía 
endotraqueal la dosis es 2 a 2,5 mg). La vasopresina es un fármaco noradrenérgico que causa 
vasoconstricción renal y coronaria y mejora su perfusión por lo que una dosis única de 40U puede sustituir 
a la 1 a ó 2a dosis de adrenalina. 
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Tra.stornos aislados del ritmo. Pueden aparecer en el seno de un ritmo sinusal nonnal 
algunos lat'idos fuera de ritmo que se denominan lat idos prematuros (o extrasístoles) o bien en 
el seno de una bradicardia extrema pueden aparecer unos latidos que se denominan latidos de 
escape debidos a despolarizaciones espontúncas sa l tando un marcapasos a nivel de la unión AV

o a nivel ventricular como un mecanismo defensa.
Extrasístoles. Se deben a una despolarización que se adelanta al ritmo sinusal por presencia 
de un foco automático, una reentrada o una despolarización anormal de la membrana 
(postpotenciales). Según su localización pueden ser auriculares, de la unión A V o 
ventriculares. Las extrasístoles auriculares y de la unión tienen relativamente poca 
significación clínica mientras que las extrasístolcs ventriculares aunque con frecuencia aparecen 
en individuos normales tienen particular importancia en pacientes que han sufrido un infarto de 
miocardio porque pueden presagiar la aparición de una fibrilación o taquicardia ventricular. La 
La extrasístole auricular (ESA) se debe a la aparición de un latido en una zona de la aurícula 
distinta del nodo sinusal (latido ectópico ). Este es un latido prematuro de forma que el intervalo 
entre la onda P �1 del complejo precedente y la onda P' del latido ectópico (intervalo PP') 
es más corto que el intervalo PP del ritmo de base. Tras el latido ectópi<¡o siempre existe una 
pausa que se conoce como pausa compensadora. Lo habitual es que el latido ectópico 
despolarice prematuramente al nodo sinusal y lo reajuste con lo que el siguiente ciclo comienza 
en ese momento y la onda P del ritmo subyacente aparece antes de lo esperado (Fig. 4-45) y el 
intervalo entre la onda P sinusal que precede al latido prematuro y la siguiente onda P sinusal es 
menor a dos intervalos PP sinusales (pausa compensadora incompleta). 
A veces el nodo sinusal no es despolarizado por el latido ectópico y el intervalo entre la onda P 
sinusal que precede al latido prematuro y la siguiente onda P sinusal es igual a dos intervalos PP 
sinusales (pausa compensadora completa). 



En el ECO aparecerá una onda P de morfología distinta (P') a la onda P sinusal, seguida de un 
QRS estrecho y con posterior pausa compensadora incompleta (distancia gue separa a dos 
latidos sinusales que engloban a la extrasístole auricular es inferior del doble de la distancia del 
intervalo PP basal) o, a veces, completa (igual al doble de la. distancia del intervalo PP basal). 
Puede ocurrir que: 

El latido prematuro se conduzca hacia los ventrículos con aberrancia de conducción (Fig. 4-
46a y 4-46b) si encuentra en periodo refractario relativo a alguna de las ramas del haz de His 
(bloqueo de rama o fascicular funcional) y pueda confundirse con una extrasístole 
ventricular porque el complejo QRS es ancho y está mellado pero si te fijas en estos casos se 
puede ver la·presencia de una onda P '  que de(orma la onda T precedente (búscala). 
Por ser un latido demasiado prematuro aparezca como una muesca en la onda T precedente 
(búscala en las distintas derivaciones, recuerda que no muestran los eventos de igual manera 
e incluso en algunas derivaciones puede no verse) y no se siga de su correspondiente 
complejo QRS (ESA bloqueada o no conducida) porque el nodo A V se encuentra en periodo 
refractario fisiológico y no se activa por lo que da lugar a una pausa que es necesario 
diferenciar de las pausas sinusales (Fig. 4-47). 

Las extrasístolcs auriculares bloqueadas o no conducidas son la causa más frecuente de pausas en 
el ritmo cardiaco. 

Se puede localizar el origen de la extrasístole auricular por la morfología de la onda P' de forma 
que si su origen es auricular alto será una onda P '  positiva en II, III y aVF y negativa en aVR 
con intervalo P'R de hasta 0,2 seg. y si su origen es auricular bajo cerca del nodo A V como 
produce despolarización auricular retrógrada será una onda P' negativa en II, III y aVF y 
positiva en aVR que suele acompañarse de P'R mas corto que el normal (aunque:; mayor de 0, 1 2  
seg.) y a veces no se puede distinguir de los complejos de la unión que se originan en la región 
A-N que también tienen conducción retrógrada auricular y P'R normal o menor de O, 1 2  seg. 201 
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Las ondas P '  preceden a su correspondiente complejo QRS y si proceden del mismo marcapasos 
auricular son idénticas, apareciendo muchas veces solapadas en las ondas T precedentes 
(búsquelas), distorsionándolas. Cuando aparecen dos ESA seguidas se denominan pareja 
auricular o ESA acopladas y si son más de tres constituyen una taquicardia auricular. Si alternan 
con los complejos QRS del ritmo de base se denomina bigeminismo auricular y si aparecen cada 
dos complejos QRS del ritmo de base se denomina trigeminismo auricular. 

Intervalo <2PP 
I�terval� ' 

ausa rompensadora inrompleta j pp 
' 

A ' ' 

0. Jl � r.-..J __/ ¡�J .. 
"\ 

... � � �1 \._.--' 
!' 

'---- Onda P' 

FIGURA 4·45. Extrasístole auricular. 

A 
�SA 1 v. 

con conducción 

\ QRS aberrante � / /1: / i\ /\ A /\ ¡¡: 1( jf V 1( ( 
Onda 

p' 1' 
FIGURA 4-46a. Extrasístole auricular con conducción QRS aberrante con patrón de bloqueo 
derecho. En este ejemplo el tercer latido es prematuro y parece una extrasístole ventricular porque tiene 
un complejo QRS ancho y mellado (patrón de bloqueo de rama derecha) pero fíjate que enmascarada por 
la onda T precedente se registra una onda P · (flecha) por delante del mismo: es una extrasístole auricular 
con conducción ventricular aberrante. 
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FIGURA 4-46b. Extrasístole- auricular con conducción QRS aberrante con patrón de 
bloqueo de rama izquierda. En este ejemplo el segundo y sexto latidos son prematuros y 
parecen una extrasístole ventricular porque tiene un complejo QRS ancho (patrón de bloqueo de 
rama izquierda) pero fíjese que se registra una onda P • por delante del mismo: es una extrasístole 
auricular con conducción ventricular a berrante. Estas ESA se presentan con intervalos cortos de 
acoplamiento con las ondas P sinusales precedentes. Ejemplo tomado de Goldschlager N. y Goldman M. En 
Principios de electrocardiografía clínica. Ed. Manual Moderno, 10• Ed.1992. 

Las figuras 4-46a y 4-46b son dos ejemplos de ESA con conducción intraventricular aberrante: el que la 
conducción intraventricular aberrante presente patrón de bloqueo de rama izquierda o derecha no tiene 
ninguna importancia clínica sólo indica que en el momento que le llega el impulso auricular prematLJro o 
la rama derecha o la izquierda respectivamente se encontraban en periodo refractario. ,' 
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FIGURA 4-47. Extrasístoles auriculares bloqueadas o no conducidas. VJ y II registran 
simultáneamente una tira de un ECG y demuestran que no todas las derivaciones del ECG muestran los 
eventos de igual manera. En el caso de V3 la pausa parece deberse a una pausa o paro sinusal mientras 
que en el caso de la derivación II se demuestra que la pausa que aparece es posterior a la presencia de 
una extrasístole auricular (ESA) no conducida superpuesta a la onda T (flecfia). Ejemplo tomado de 
Goldschlager N. y Goldman M. En Principios de electrocardiografía clínica. Ed. Manual Moderno, 10• Ed.l992. 

Las ESA pueden aparecer en personas sanas y no ser nada significativas pero sí pueden encontrarse en 
pacientes cardiópatas de fom1a frecuente debido a un aumento del automatismo o reentrada auricular 
por inicio de ICC o presencia lA M agudo pudiendo iniciar una taquicardia auricular TQSV paroxística 

o flutter o fibrilación auricular. En el caso de ESA no conducidas frecuentes con bradicardia menor a 
50 lpm sintomática el tratamiento es igual al de cualquier bradicardia. Finalmente se ha de tener 
cuidado de identificar adecuadamente las ESA con conducción ventricular aberrante para no iniciar 
tratamiento como si fueran ESV. Si el paciente tuviera ESA frecuentes se haría necesario suspender 
estimulantes simpaticomiméticos como teofilinas o salbumamol y digital si se sospecha intoxicación. 



La extrasístole de la unión A V (ESU) se debe a la aparición de un impulso a nivel de la unión 
A V por lo que se registrará un latido prematuro con complejo QRS estrecho que dependiendo de 
donde se origine tendrá una onda P '  delante, entre o detrás del complejo QRS (Fig. 4-48). Dada 
que la activación auricular se produce de abajo a arriba, la onda P' es retrógrada (negativas en II, 
III y aVF y positivas en aVR). 
Con respecto a su intervalo P'R generalmente es menor de O, 1 2  seg. pero en ocasiones es 
normal (0, 1 2  a 0,2 seg.) o incluso largo (más de 0,2 seg.) si existe un bloqueo A V de l er grado 
por debajo del marcapasos ectópico. 
El nodo A V se divide en una región aurículonodal (A-N) y una región nodo-His (N-H). La 
región N es una zona' de transición con células que carecen de automatismo y no puede originar 
ritmos ectópicos pero las regiones A-N y N-H están compuestas por células que sí pueden actuar 
como marcapasos y los ritmos que allí se originan deben denominarse mejor ritmos de la unión 
A V que ritmos nodales. Los impulsos originados en estas regiones se conducen a la vez, de 
forma retrógrada hacia las aurículas (dan lugar a ondas P '  negativas en Il, III y aVF y positivas 
en aVR) y de forma anterógrada hacia los ventrículos por el sistema His-Purkinje por lo que se 
registrará un complejo QRS estrecho (Fig. 4-49). La relación entre las ondas P y complejos 
QRS dependerá del tiempo relativo de conducción desde el foco de la unión A V a las aurículas y 
los ventrículos respectivamente: 

p· negativa precede al complejo QRS si foco alto en la unión AV (región A-N) porque la 
conducción hacia las aurículas es más rápida que hacia los ventrículos que sufre el retraso 
fisiológico del nodo A V. Este latido muchas veces es dificil de distinguir de un ritmo 
auricular ectópico originado en región auricular inferior. 
La onda P' no se verá porque está inscrita dentro del complejo QRS si foco en zona 
intermedia del nodo AV. 
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La onda P' se localizará por detrás del QRS si foco ectópico en parte baja de la unión A V 
(región N-H). 

NodoAV A 

Marca pasos ecrópÍ,:;, 
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FIGURA 4-48. Características electrocardiográficas de los impulsos producidos en 
las distintas regiones de la unión AV. 



Por lo general después de una ESU se produce una pausa compensadora completa porque el 
latido ectópico no suele despolarizar al nodo sinusal (el intervalo entre la onda P sinusal que 
precede al latido prematuro y la siguiente onda P sinusal es igual a dos intervalos PP sinusales), 
aunque en alguna ocasión sí despolariza al nodo sinusal y lo reajusta de forma que la pausa es 
compensadora incompleta. 
Si el marcapasos ectópico de la unión se descarga demasiado pronto después del complejo QRS 
no activará al nodo A V porque se encuentra aún en periodo refractario fisiológico y la onda P '  
n o  se acompañará d e  s u  respectivo complejo QRS (ESU n o  conducida o bloqueada). También 
en ocasiones puede que el latido prematuro se conduzca hacia los ventrículos con aberrancia de 
conducción si encuentra en periodo refractario relativo a alguna de las ramas del haz de His 
(bloqueo de rama o fascicular funcional) y pueda confundirse con una extrasístole ventricular 
porque el complejo QRS es ancho y mellado. 

Pausa compensadora completa 

IJ+II lrJ��II�H 1 11 f� 1 : . :é�A, 11)��� 
Intervalo PP sinusal Intervalo = 2PP 

FIGURA 4-49. Extrasístole de la unión. El tercer latido es prematuro con QRS estrecho 
lo que indica que su origen es supraventricular y observa una muesca a nivel del segmento 
ST que es su onda P 'retrógrada (el origen es a nivel de la región N-H). 
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Cuando aparecen dos ESU se conoce como acopladas en pareja y si son más de tres constituyen 
una taquicardia de la unión que si predomina sobre el ritmo sinusal produce una disociación 
A V. Si alternan con los complejos QRS del ritmo de base se denomina bigeminismo de la unión 
y si aparecen cada dos complejos QRS del ritmo de base se denomina trigeminismo de la unión. 

Las causas de ESU se deben a intoxicación por digital (la más frecuente), quinidina, procainamida o a 
dosis excesivas de fármacos simpaticomiméticos (adrenalina, isoproterenol y dopamina), hipoxia, 
insuficiencia cardiaca congestiva, coronariopatía isquémica (sobre todo si infarto agudo). El 
mecanismo de producción es automatismo aumentado o reentrada en el nodo AV, indicando si muy 
frecuentes ( mas de 2 seguidos o en bigeminismo) riesgo de taquicardia de la unión. 
Las ESU aisladas pueden aparecer en personas sanas y no ser nada significativas pero si se está 
tomando digital puede indicar intoxicación digitálica por aumento del·automatismo a nivel de la unión 
A V. El tratamiento es el suspender los fármacos que la han provocado o tratar las causas primarias 
como el infarto o la insuficiencia cardiaca. 

La extrasístole ventricular (ESV) se produce un latido ectópico a nivel ventricular (en las 
ramas fasciculares, red de Purkinje o miocardio ventricular) de forma prematura, intercalándose 
en el ritmo de base presentando un complejo QRS ancho (� 0, 1 2  �eg.) y mellado con 
morfología de bloqueo de rama. Generalmente no tiene onda P y si existe suele ser la del ritmo 
subyacente, por lo que está relacionada por casualidad con el complejo ventricular y por lo tanto 
está disociada del mismo, aunque en algún caso el latido ectópico produce activación retrógrada 
auricular (Fig. 4-50), dando origen a una onda P '  retrograda (negativa en Il, III y aVF y positiva 
en a VR) que sigue ·o bien coincide con el complejo QRS de la ESV. 

Muchas veces las ondas P que se registran en el ECG son las del ritmo de base así que están solapadas 
con las ESV e incluso pueden verse como muescas en el segmento ST u onda T de la ESV. Recuerda 
que en el caso de una ESA con conducción aberrante la onda P' precede típicamente al complejo QRS 

ancho. 



1m ��oo�J 1 fl$Vfffi*l 
FIGURA 4-50. Extrasístole ventricular con onda P ·retrógrada. Se observa en este 
ejemplo una ESV (el segundo latido) con onda P ·retrógrada (negativa) en II y aVF. 

El complejo QRS de la ESV es ancho, atípico con muescas y seguido de una onda T negativa 
con intervalo ST descendido y asimétrico en las derivaciones con complejos QRS positivos 
porque al activarse de forma anormal los ventrículos se produce una repolarización ventricular 
anonnal. Puedes localizar el origen de las extrasístoles ventriculares observando su morfología 
de forma que si tienen una ·

morfología de bloqueo de rama derecha se localizan en 
ventrículo izquierdo (suelen verse bien de V 1 a V3) y si tienen una morfología de bloqueo de 
rama izquierda en ventrículo derecho (suelen ser las más benignas y aparecen, sobre todo, en 
corazones sanos). 
La ESV se caracteriza porque suele no despolarizar el nodo sinusal con lo que el siguiente latido 
sinusal aparecerá en el tiempo esperado y la pausa que sigue al ESV será compensadora 
completa (Fig. 4-5 1 :  el intervalo entre la onda P sinusal que precede al latido prematuro y la 
siguiente onda P sinusal es igual a dos intervalos PP sinusales). En ocasiones la ESV despolariza 
al nodo sinusal y se reajusta el ciclo del ritmo de base con lo que el latido sinusal �iguiente 
aparecerá antes de lo esperado y la pausa.que sigue a la ESV será compensadora incompleta. 
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FIGURA 4-51. Extrasístole ventricular con pausa compensadora completa. Se 
registra un ESV (tercer latido) con QRS muy ancho y con imagen de bloqueo de rama. Lo 
habitual es que el latido ectópico no despolarice al nodo sinusal así que aparece el latido 
sinusal siguiente en el tiempo esperado pero no se ve porque está oculta en la onda T de la 
ESV y no conduce a los ventrículos por ello la pausa posterior a la ESV es totalmente 
compensadora (el intervalo entre la onda P sinusal que precede al latido prematuro y la 
siquiente onda P sinusal es iqual a dos intervalos PP sinusales). 



Las ESV además de poder despolarizar el nodo sinusal (reajustando el ciclo del siguiente latido 
sinusal) o transmitirse de forma retrógrada hacia las aurículas (originando ondas P' retrógradas 
entre o detrás del complejo ventricular prematuro) también pueden transmitirse de forma 
retrógrada hacia el haz de His y nodo A V causando bien un bloqueo total (Fig. 4-52: ondas P 
sinusal posterior al ESV no se sigue de su complejo QRS) o retardo de la conducción 
anterógrada del siguiente latido sinusal (Fig. 4-53: se produce un intervalo PR largo en el latido 
sinusal siguiente al ESV) fenómeno que se conoce como conducción oculta y que es producido 
por una conducción retrograda oculta del impulso ventricular prematuro hacia el nodo A V (se 
denomina seudobloqueo A V). 

· '  

LJ 1 
v, 

�· sinusal M :M d 
_..-1 ""-. 1 � f 

� ¿ ""-U\ ;_ ..IV- ,/ "-.,_ J' 11 A 

FIGURA 4-52. Extrasístoles ventriculares con seudobloqueo AV. cada ESV (segundo, 
cuarto y quinto latido) tiene un intervalo de acoplamiento fijo con su complejo QRS 
precedente y se registra detrás de cada ESV una onda P sinusal que no se conduce a los 
ventrículos (flecha) por que el latido ectópico tiene una conducción retrógrada hacia el nodo 
AV y el impulso sinusal normal lo encuentra en periodo refractario. 
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FIGURA 4-53. Extrasístoles ventriculares con seudobloqueo AV por conducción 
oculta. Detrás de cada ESV (segundo y quinto latido) existe una onda P sinusal (flecha) que se sigue de 
un PR largo (bloqueo AV de 1"' grado) porque el latido ectópico tiene una conducción retrógrada hacia el 
nodo AV lo que causa un retardo en el siguiente impulso sinusal normal. 

Con frecuencia entre el ritmo de base además de las extrasístoles apar�cen latidos de fusión 
(Fig. 4-54) debido a que el ventrículo es despolarizado a la vez por dos focos el normal y el 
ectópico ventricular. 
El latido de fusión es un latido intermedio con onda P sinusal que deriva de la despolarización 
auricular habitual con intervalo PR normal o más corto de lo normal si se produce la fusión 
antes de que el estímulo auricular nonnal despolarice el ventrículo y con complejos QRS 
intermedios entre QRS normal del latido sinusal y QRS del latido ventricular. 
La presencia de latidos de fusión ventricular es una evidencia a favor de que se están 
produciendo estrasístoles ventriculares y no extrasístoles supraventriculares con conducción 
ventricular aberrante. 



h __/' � f-1' r y � _/ ?" \._ . .
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FIGURA 4-54. Extrasístole ventricular y latido de fusión. Se debe a que el foco ectópico 
ventricular y el impulso eléctrico del ritmo de base activan a la vez al ventrículo. Indica que la extrasístole 
es de origen ventricular y no supraventricular con aberrancia de conducción. 

Los extrasístoles ventriculares pueden ser infrecuentes, cuando existen menos de 5 latidos 
ectópicos por minuto, o frecuentes, cuando hay 5 o más latidos ectópicos por minuto. Pueden 
aparecer aisladas o en grupo (dos juntas están acopladas en pareja; si más de tres consecutivas 
constituyen una taquicardia ventricular). Si alternan con los complejos QRS del ritmo de base 
existe bigeminismo ventricular (Fig. 4-55) y si aparecen cada dos complejos QRS del ritmo de 
base existe trigeminismo ventricular. Pueden ser unifocales (Fig. 4-56: todos con misma 
morfología en una misma derivación) o multifocales (Fig. 4-57: con morfología y ejes variables 
en una misma derivación). Los latidos ectópicos que proceden de un mismo foco suelen tener un 
intervalo de acoplamiento fijo (distancia entre latido sinusal precedente y extrasístole 
ventricular) mientras que si existen más de dos focos ectópicos diferentes existirán variaciones 
en el intervalo de acoplamiento (parasistolia). En ocasiones las ESV de un mismo foco (con un 
intervalo fijo de acoplamiento) son diferentes entre sí al existir vías de despolarización 
ventricular cambiantes (es un signo de miocadiopatia grave) y se conocen como ESV 
multiformes. También se aplica esta denominación de ESV multiformes a ESV que derivan de 213 
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varios focos ectópicos, son multifocales (tienen intervalos de acoplamiento variables) al ser 
muy diferentes entre sí. 

E�sístol� 
ventricular 

�- ¡{ , 
\ 

J' \.. f.--/ '-..__J r _;: f'--1 � '-� 1\ í ___./ 1\-J 1---"-� 1 

""I/ ......, V Bigeminismo 
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FIGURA 4-55. Extrasístole ventricular pareada. Detrás de cada latido sinusal aparece una 
ESV flecha: (bigeminismo ventricular. Es frecuente este ritmo en presencia de intoxicación digitálica o en 

· miocardiopatia severa (tras infarto).

: Intervalo de A/ ;. ' coplamient 
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FIGURA 4-56. Extrasístole ventricular unifocal. Todos los latidos ectópicos tienen el  
mismo aspecto e intervalo de acoplamiento fijo (intervalo entre latido sinusal previo y ESV) porque 
derivan de el mismo foco ectópico. 
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FIGURA 4-57. Extrasístole ventricular multifocal. Latidos ectópicos ventriculares (flecha) que son 
diferentes entre sí porque derivan de dos focos ectópicos distintos. 

Las ESV pueden ser muy precoces se produce el fenómeno de R sobre T que ocurre cuando 
aparece un ESV en el vértice o descenso de onda T precedente (durante el periodo refractario 
relativo ventricular) favoreciendo una conducción no uniforme del impulso eléctrico que puede 
desembocar en taquicardia o fibrilación ventricular (Fig. 4-58). 

1 � 
1-- fl /' � - (\ f /1 A ./l ¡. f ..... 

1 / / 1 J ) J 1 11 ;. n 
IV � V ) J r 11 1 j 1/ -� 

Fenómeno "\ 
R sobre T / 1 ,, 1 
1 1 

FIGURA 4-58. Extrasístole ventricular con fenómeno R sobre T. Ocurre en el vértice de 1a' onda T 
del segundo latido sinusal y desencadena una taquicardia ventri.cular polimorfa. 
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Finalmente en el seno de un ritmo de base relativamente lento puede aparecer una ESV 
interpolada entre dos latidos sinusales conducidos normalmente sin alterar de forma 
significativa el ritmo subyacente (Fig. 4-59). 

J 1 
"("' 1/1 . r-

· JI "V '-.. r-y .--... ./"'...· r-- i _j ... / '-- " 

PR 0,16 PR 0,16 ¡v PI 0,201 ., . 1 . 1 
FIGURA 4-59. Extrasístole ventricular interpolada. Es una ESV que es relativamente precoz y, dado 
que ocurre en el seno de un ritmo de base lento, no interrumpe el siguiente latido sinusal y no aparece la 
pausa compensadora, pero sí se puede observar en el siguiente latido sinusal un PR más largo que el del 
ritmo de base por conducción retrógrada oculta en el nodo AV por el latido ectópico. 

Las causas más frecuentes de ESV se deben a estrés emocional, estimulantes (café, té, tabaco, alcohol), intoxicación 
por digital, dosis excesivas de fármacos simpaticomiméticos (adrenalina, isoproterenol y noradrenalina), hipoxia, 
insuficiencia cardiaca congestiva, coronariopatia isquémica (sobre todo si infarto agudo), hiperpotasemia e 
hipomagncsemia. 
Las ESV aisladas pueden aparecer en personas sanas y no ser nada significativas, pero si existe cardiopatía de base, 
como infarto agudo de miocardio o está intoxicado por fármacos (digital .  .. ), aparecen por aumento de automatismo o 
recntrada y pueden anunciar aparición de arritmias graves, como taquicardia o fibrilación ventricular. La 
morbimortalidad asociada a la presencia de ESV frecuentes o acopladas en pacientes que han sufrido un infarto de 
miocardio se deben más bien a la disfunción ventricular presente en los mismos. En caso de asociarse a isquemia 
coronaria aguda, salvo si bradicardia asociada, se pueden usar �bloqueantes o lídocaína. También se puede valorar 
usar procainamida o amiodarona o lidocaína en el caso de ESY frecuentes asociadas o no a coronariopatia aguda. 



Diagnóstico diferencial entre extrasístole ventricular y latido ectópico supraventricular con 
conducción aberrante. En ocasiones los latidos prematuros supraventriculares (auriculares o de la 
unión A V) al adelantarse al ritmo sinusal se conducen hacia los ventrículos con aberrancia de 
conducción porque encuentra en periodo refractario relativo a alguna de las ramas del haz de His 
(bloqueo de rama o fascicular funcional) y pueden confundirse con una extrasístole ventricular porque 
el complejo QRS es ancho y mellado. Lo habitual es que se encuentre en periodo refractario a la rama 
derecha del Haz de H is (que es la que tiene el periodo refractario más largo, seguida por los fascículos 
anterior y posterior de la rama izquierda) y por ello la extrasístole supraventricular con conducción 
aberrante tenga un complejo QRS con morfología de bloqueo de rama derecha (Fig. 4-46a), aunque se 
han descrito también extrasístoles con conducción aberrante con patrón de bloqueo de rama izquierda si 
el bloqueo es a nivel 

·
de esa rama (Fig. 4-46b ). Este latido ectópico aberrante tiene una serie de 

características típicas que permiten diferenciarlo de una extrasístole ventricular ( tabla 4-2). 

Patrón 

"" � v, -
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FIGURA. 4-60. Fibrilación auricular con conducción intraventricular aberrante. 
Podemos observar en este ejemplo el fenómeno de Ashman presencia de un complejo QRS ancho 
precoz (flecha) con imagen de bloqueo de rama derecha por el periodo refractario más largo d� la rama 
derecha en comparación con el resto de los fascículos. 

' 
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TABLA 4-2. Diagnóstico diferencial entre extrasístole supraventricular con 
aberrancia de conducción y extrasístole ventricular 

<Existen ondas P previas? 
(a menos que se origine en 
la unión AV} 

Anchura del complejo 
QRS 

Patrón complejo QRS 

Eje QRS medio en plano 
frontal 

<Existe intervalo fijo de 
acoplamiento entre QRS 
normal y ancho? 

<Existe fenómeno de 
Ashman1' 

Intervalo entre QRS ancho y 
siguiente QRS sinusal 
(menos útil} 

Extrasístole supraventricular Extrasístole ventricular 
con aberrancia de conducción 

Sí 

Duración menos de 0,14 s 

Patrón rsR'en V1 (con defiexión inicial en 
el QRS de V 1 igual que en el QRS sinusal) 
y Rs ancha en V6 

Varía 

No 

Sí 

Si corta es probable que sea una 
aberración de conducción 

No 

Duración más de O, 14 s 

Si patrón de bloqueo de rama derecha R, 
RR ', QR en V1 (con defiexión inicial en el QRS 
de V 1 opuesto al del QRS sinusal a menos que 
exista una onda q inicial) con Rs, QS o QR en 
v, 

Desviado hacia arriba 

• Sí 

No 

Si largo es probable que sea una extrasístole
ventricular 

1Fenómeno de A shman o ley de ciclos cortos y largos que consiste en que tras un intervalo RR muy largo se prolonga el periodo 
refractario de las ramas el hBz de His (porque cuando la frecuencia cardiaca se enlentece aumenta propordonalmente el periodo 
refractario) por lo que, si el siguiente latido se adelanta (intervalo RR corto) se blc:x¡ueará en la rama aún refractaria apareciendo un 
complejo QRS aberrante (Fig. 4-60). Pero has de tener en cuenta que un ciclo RR largo también favorece la aparición de una ESV por lo 
que realmente no vale para diferenciar un latido por conducción aberrante supraventricular de un latido ectópico ventricular. 



Latidos de escape. Se produce cuando existe un fallo en el impulso a nivel del nodo sinusal 
(bloqueo o pausa sinusal) como ocurre en la enfermedad del seno o por bloqueo A V de tercer 
grado que conduce a una disminución de la frecuencia sinusal extrema y a una parada cardiaca 
suficientemente larga como para que se active otro foco en el sistema de conducción 
(marcapasos ectópico) que asume el control del corazón. Este marcapasos ectópico puede ser de 
localización en la unión A V o ventricular y tiene el aspecto de un extrasístole pero aparece tras 
una pausa que suele ser mayor de un ciclo cardiaco. Además la causa de la aparición del latido 
no es por aumento del automatismo o por un fenómeno de reentrada como ocurren con las 
extrasístoles sino como un mecanismo de defensa (automaticidad cardiaca normal) para evitar la 
asistolia ventricular o taquicardia ventricular que se puede generar si bradicardia extrema. 
El latido de escape de la unión A V suele no tener onda P (y si la tiene es retrógrada -negativa 
en 11, III y AVF y positiva en aVR- delante, entre o detrás del complejo QRS) y su complejo 
QRS es estrecho (Fig. 4-61 ). 

Latido de 
escape nodal 
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FIGURA 4-61. Latido de escape de la unión. Aparece (tercer latido) por la presencia de un 
paro sinusal muy largo para evitar asistolia ventricular y se activa, en este caso, un marca pasos a nivel de· 
la unión AV (latido de escape de la unión) a los 1,3 segundos del paro _sinusal. · · 
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El latido de escape ventricular (Fig. 4-62) es un latido con un complejo QRS ancho y 
generalmente sin onda P' (si existe es retrógrada por activación retrógrada auricular). 

1 
Latid� de 1 "' �pe ventricula \ 

/' /' "' /' J \ ' 
í J - 1._. '-- '-- - ......... 

Bloqueo AV que produce un latido de escape ventricular 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
FIGURA 4-62. Latido de escape ventricular. En presencia de un bioqueo AV de 2° grado 
(Mobitz !) tres aparecer la pausa detrás de la onda P sinusal no conducida (tercera onda P, flecha) 
aparece una pausa y salta un marca pasos ectópico a nivel ventricular (tercer latido) y posteriormente 
vuelve a aparecer el ritmo de base con PR largo. 

Cuando aparecen más de tres latidos de escape seguidos se inicia un ritmo de escape si el nodo 
sinoauricular no puede asumir el control de forma permanente para evitar la asistolia ventricular. 
En el caso del latido de escape de la unión puede iniciar un ritmo de escape de la unión con 
una frecuencia cardiaca entre 35 a 60 lpm (Fig. 4-63a y 4-63b) siendo un ritmo de complejos 
QRS estrechos y generalmente sin onda P (si eX.isten y derivan del marcapasos de la unión son 



idénticas entre sí, negativas en 11, III y aVF por despolarización auricular retrógrada y aparecen 
con regularidad delante con PR corto o normal, entre o detrás de los complejos QRS). Se puede 
dar el caso de la aparición de ondas P independientes del ritmo de la unión y generalmente a una 
frecuencia cardíaca menor (disociación A V) que pueden derivar del nodo sinusal o de un 
marcapasos auricular (búscalas porque algunas ondas P se verán bien y otras podrán estar 
ocultas en los complejo QRS y segmento ST u onda T a lo largo de la tira de ritmo). 

111 aVF aVR 
... 

-' 
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'V' /[V � V Onda p· 
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1 �-
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onda P' Ratmo e escape de la uni n 
con activación retrógrada 
auricular 

FIGURA 4-63a. Ritmo de escape de la unión con conducción auricular retrógrada. 
Existe conducción retrógrada auricular con ondas P • negativas en el. segmento ST de II, III y aVF y 
positiva en aVR. Tiene complejos QRS estrechos porque los ventrículos se activan normalmente vía nodo 
AV-haz de His. 
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FIGURA 4-63b. Ritmo de escape de la unión AV sin ondas P. Existe un ritmo de escape de 
la unión sin ondas P visibles porque probablemente la conducción retrógrada hacia aurículas sea 
simultánea con la conducción ventricular y se solapen las ondas P '  con los complejos QRS. 

. . 
En el caso del latido de escape ventncular puede m1c1ar un ntmo de escape ventncular lento o 
ritmo idioventricular (Fig. 4-64) con complejos QRS anchos, con disociación A V entre ondas 
P (qué preceden a, están enterradas en o siguen a los complejos QRS de forma aleatoria) y 
complejos QRS, y con frecuencia cardiaca entre 45-50 lpm si es un marcapasos que se encuentra 
por encima del haz de His o entre 30-40 lpm si es infrahisiano. 

Ritmo de escape idioventricular 

.. A. ;.. . . l- r r--< ;- /l � f---

V . -� V V V 
.. 

1 '"' . 1"' - � -� � 1" ' 
� Onda P . . : ;

FIGURA 4-64. Ritmo de escape ventricular. Existe un bloqueo cardíaco de 3llL grado y 
disociación completa entre aurículas (ondas P independientes, flechas) y ventrículos (ritmo de 
escaoe ventricular). 



ONDAS. P. La onda P se debe a la despolarización auricular, la porción inicial de la onda P es 
por despolarización de la aurícula derecha y la porción final es por despolarización de la 
aurícula izquierda. Esto es debido a que la despolarización comienza en el nodo siñusal y de allí 
se propaga primero hacia la aurícula derecha y posteriormente hacia la aurícula izquierda por lo 
que la onda P es la resultante de la suma de ambas ondas de despolarización. No suele superar 
0,1 2  seg. en duración (menos de 3 cuadraditos) y 0,25 mV en altura (2,5 cuadraditos). Un 
aumento en estas cifras sugiere anomalía auricular (se ven mejor estas anomalías en 1, 11 y 
V¡). 

p p 

Como norma cuando sea difícil encontrar ondas P 
búsquelas y compare esa "muesca" que le parezca una 
onda P con la que aparezca en la derivación siguiente 
porque han de coincidir y estar en la misma posición en 
todas derivaciones. 

Signos de anomalía auricular. Son inespecíficos porque se producen cambios similares si 
dilatación, hipertrofia o retardo de conducción en las aurículas o combinación de estos procesos 
(Fig 4-65): 
La anomalía auricular izquierda se caracteriza por onda P ancha (::=: 0, 12  seg. o más de 3 
cuadraditos) y mellada (bífida) en 1, 11 clásicamente denominada onda "P mitra/e" e invertida 
o difásica con componente final ancho en V 1 debido a que las fuerzas terminales se dirigen
hacia atrás (modo negativo de onda P en V 1 ::=: 0,04 mm.s = ::=: 0,04 seg de duración x 1 mm de 
altura). El cálculo del tamaño del modo negativo en V 1  se realiza multiplicando su duración (en 
segundos) por su altura (en mm). Además el eje de la onda P en el plano frontal se suele 
desviar a la izquierda (::=: 30°) y la relación entre la duración de la onda P y segmento PR es

-
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superior a 1 ,6 (índice de Macruz = ondaP/segmentoPR). Esta anomalía aparece en valvulopatia 
mitra) y en enfermedades que cursan con aumento en la presión a nivel del ventrículo izquierdo 
(cardiopatia isquémica, miocardiopatias, valvulopatia aórtica, hipertensión arterial ... ) con lo que 
se ve sometida a sobrecarga la aurícula izquierda (aumenta su presión intracavitaria). 

Diagnóstico diferencial entre anomalía auricular izquierda y retardo en la conducción 
interauricular. En el caso del trastorno de la conducción se produce un retardo en la transmisión del 
impulso desde la aurícula derecha hacia la izquierda pasando primero la activación por el nodo A V y 
después despolarizándose de forma retrógrada la aurícula izquierda con lo que se registran ondas P 
anchas, melladas como ocurre en la anomalía auricular izquierda pero con morfología di fásica no en 
V1 sino en 1 1 ,  1 1 1  y AVF (modo positivo correspondería a la aurícula derecha y el negativo a la izquierda 
que se despolariza anormalmente hacia arriba). Este tipo de retardo suele aparecer asociado a anomalía 
auricular izquierda en pacientes valvulópatas o con miocardiopatias y es muy específico de presentar 
en el seguimiento arritmias auriculares paroxísticas como el flutter atípico. 

La anomalía auricular derecha se caracteriza por aumento en las fuerzas iniciales de la 
despolarización auricular con una onda P alta y acuminada en 11 (;;:: 2,5 mm), 111 y aVF 
denominada clásicamente onda "P pulmonale " y difásica con componente inicial alto (;;:: 1 ,5 
mm) en V1 pero con anchura normal (<0, 1 2  seg.). El eje de la onda P suele desviarse hacia 
la derecha (;;:: +75°) y la relación entre la duración de la onda P y el segmento PR es menor de 1 
(índice de Macruz = ondaP/segmentoPR). Esta anomalía aparece por sobrecarga a nivel de 
aurícula derecha por estenosis o insuficiencia tricuspídea o bien secundaria a sobrecarga 
ventricular derecha (Cor pulmonale crónico ... ) donde por la hipoxia se produce aumento de la 
resistencia y, por ello, aumento de presión a nivel de arterias pulmonares y secundariamente 
hipertrofia-dilatación de ventrículo y aurícula derechos. Se han descrito según la dirección del 
eje en el plano frontal dos tipos de onda P con anomalia auricular derecha: 1) onda "P 



pulmonale" clásica que tiene un eje en el plano frontal que se dirige más hacia la derecha (más 
positivo en 1 1 1 que en l) y 2) onda "P congenitale" que aparece en algunas cardiopatias 
congénitas está algo más desviada hacia la izquierda (más positiva en 1 que en III). • 
La anomalía biauricular se caracteriza por compartir criterios de ambos tipos (ondas P anchas 
y melladas en ll, III y aVF, con componente inicial alto en II -;:: ; 2,5 mm- y en V1 ondas 
bifásicas con modo negativo evidente). 

Anomalía auricular izquierda 
' 

-¡ ----- . 

Ejemplo del cálculo del 
área del modo negativo de 
la onda P en V,.  [ -¡ 

Anomalía auricular derecha 

Onda P � 0,12 s e n II 
Onda P en V1 � 0,04 mm.s 

Onda P � 2,5 mm en II 
Onda P � 1,5 mm en V1 

Modo negativo 
de onda P en v, 
= - 0,06 X 1,5 
= - 0,09 mm.s 

FIGURA 4-65. Anomalías 
auriculares. 
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Además de valorar si las ondas P tienen anomalías debe fijarse si se encuentra ante una onda P 
de origen sinusal (onda P normal cuando el impulso eléctrico se forma en el nodo sinusal) o 
no (foco ectópico auricular por automatismo aumentado o ritmo de escape por disfunción del 
marcapasos sinusal donde el impulso eléctrico no se forma en el nodo sinusal sino se localiza en 
alguna de las aurículas) observando la morfología de la onda P:  

En primer lugai- nos fijaremos en las derivaciones 1 y aVL y sabremos que el foco 
auricular se localiza en la aurícula derecha (o en vena pulmonar superior derecha que 
aunque se localiza en la aurícula izquierda se encuentra cercana a la aurícula derecha) si la 
onda P es positiva en 1 y a VL (porque la despolarización auricular tiene lugar. de derecha a 
izquierda y se acerca hacia estas derivaciones) y negativa eq V 1 •  En el caso de localizarse 
en la aurícula izquierda la onda P es negativa o isodifásica en 1 y aVL (porque la 
despolarización auricular tiene lugar de izquierda a derecha y se aleja de estas derivaciones) 
y positiva en V1 • 
En segundo lugar nos fijaremos en las derivaciones 1 1 , 1 1 1  y aVF y sabremos que es de 
origen auricular bajo si es onda P negativa en 11, III y a VF (y positiva en a VR) porque el 
vector de despolarización se dirige de abajo hacia arriba y además al localizarse cercano a 
la unión A V puede tener PR normal o acortado (menor de 0 , 12  seg.) porque recorre una 
distancia menor desde su origen hasta el nodo A V. Una onda P de origen auricular alto no 
se va a diferenciar prácticamente de la onda P sinusal normal porque se dirige de arriba 
hacia abajo y será positiva en 11, III y aVF (y negativa en aVR). 

Una onda P de origen sinusal suele ser positiva en 1, 1 1 ,  aVF y V3•6 y negativa en aVR (a menudo en 
V 1  e incluso en V2) porque la activación auricular se inicia en nodo sinusal y se dirige hacia el nodo 
aurículoventricular (se dirige hacia la izquierda y de arriba a abajo en el plano frontal y ligeramente 
anterior en el plano horizontal). El grado de orientación más anterior o más posterior de la onda P 
determinará que sea positiva o negativa respectivamente en V 1.2. 
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INTERVALO PR. Desde el inicio de la onda P hasta el inicio del complejo . R  y está compuesto 
por las conducciones interauricular ( 1 0750 ms), del nodo AV (90 a ms donde . existe un retraso
fisiológico en la conducción para pennitir que la cont�ión auricular termine y se llenen 
adecuadamente los ventrículos) y del sistema (25 a 55 ms): Dura de 0,12 a 0,2 s (de 3 a S 
cuadraditos). Siempre que a valorarlo busca el intervalo PR

intervalo 
más largo y fijate si el PR se alarga o se acorta más de lo normal. 
Si se alarga el PR más de un 1 cuadrado grande existe bloqueo A V generalmente 
porque existe un trastorno en la conducción entre las aurículas y los· ventrículos a nivel del 
nodo aurículoventricular, Haz de His (o sus ramas) o sistema Purkinje. Existen tres tipos 
de bloqueos: de primer, segundo o tercer grado. 

Las causas más frecuentes de bloqueos auriculoventriculares son: 

j • 

Hipertonía vagal (deportistas, sueño, vómitos). 
Fármacos como �bloqueantes, digoxina, calciantagonistas, amiodarona. 
Alteraciones iónicas: hiperpotasemia. 
Infecciones: miocarditis, fiebre reumática, enfermedad de Lyme, mononucleosis infecciosa. 
Cardiopatía isquémica (a nivel de coronaria derecha por isquemia en nodo A V y en 
infarto inferior y de ventrículo derecho por aumento del estímulo vaga! que originan bloqueos A V 
de 1 " y 2° grado Mobitz 1 e infartos anteriores extensos que originan bloqueos A V de 2° grado 
Mobitz 11 y completos), degenerativa (enfermedad de Lev - calcificación y esclerosis del 
esqueleto fibroso cardiaco que afecta a válvulas mitra! y aórtica - y enfermedad de Lenegre - 
enfermedad esclero degenerativa primaria di sistema de conducción), hipe.rtensiva (acelera 
degeneración sistema conducción) y valvular (estenosis aórtica y mitra! aceleran la 
degeneración del sistema de conducción o oroducen directamente calcificación v fibrosis del 
mismo). 

El bloqueo A V de primer grado (Fig. 4-66) aparece cuando todas las ondas P cond�cen pero 
se alarga PR constantemente en cada ciclo por encima de 0,20 s (más de un 1 cuadrado 
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grande) en adultos y .más de 0,1 8  s en nios. Como el intervalo PR está determinado por la 
activación auricular, del nodo A V y del Haz de His-Purkinje, cualquiera de estas estructuras 
puede contribuir a la prolongación del intervalo PR. Fíjese en el complejo QRS: si es un 
complejo QRS normal el intervalo PR alargado casi siempre se debe a retraso en interior del 
nodo A V pero si es un complejo QRS ancho (> O, 12  s ó mas de 3 cuadraditos) entonces el 
retraso puede encontrarse en cualquiera de los niveles mencionados. 
Puede aparecer en personas sanas y generalmente no está relacionado con la posibilidad de 
progresar en un futuro a un bloqueo A V de alto grado. Es importante saber que si un paciente 
tiene síntomas de bradicardia sintomática y un intervalo PR largo asociado a un bloqueo 
bifascicular (bloqueo de rama junto con hemibloqueo anterior o posterior) esto indica que existe 
una alteración sobreañadida a nivel del sistema His-Purkinje y nos encontl·amos ya ante una 
forma de bloqueo trifascicular que requiere estudio con un registro Holter (ECG de 24 horas) 
que si no resulta concluyente aconsejará realizar un estudio electrofisiológico para medir el 
intervalo HV (mide el tiempo de conducción por sistema His-Purkinje, normal entre 35-55 ms) 
y ver si está prolongado con lo que el paciente requeriría implantación de marcapasos definitivo. 

/\ /1\ /" V\ /\. 
� � '- r-- ..__ -- V - - ,...-

- PR de 0,28 s 

FIGURA 4 -66. Bloqueo AV de primer grado ( PR >  0,20 s). 



El bloqueo A V de segundo grado se caracteriza porque algunas ondas P no conducen. Se 
produce un bloqueo intermitente de la conducción de aurículas a ventrículos (algunas ondas P
no se siguen de complejos QRS). Se cuantifica el grado de bloqueo poniendo n° de

' 
ondas P que 

tenemos: n° de ondas P que conducen (ejemplo: 3 :2 = de cada 3 ondas P, 2 conducen). Existen 
dos tipos de bloqueos A V de 2° grado: 
1 Bloqueo AV de 2" grado tipo Mobitz 1 o de Wenckebach si el intervalo PR se alarga 

sucesivamente en cada ciclo cardiaco hasta que se produce una onda P que no conduce, 
y se registra detrás de ella una larga pausa sin complejo QRS, tras la cual se repite el ciclo 
volviendo entonces el PR a ser corto como al principio (Fig. 4-67). El intervalo RR se 
acorta progresivamente, a la vez que se va alargando el intervalo PR hasta que una onda P 
no conduce (en raras ocasiones el intervalo RR puede pennanecer constante). El intervalo 
RR que comprende a la onda P que no conduce tiene una duración menor del doble del 
intervalo RR precedente. Los complejos QRS suelen ser normales, salvo que exista un 
bloqueo de rama previo (serán anchos) y, por lo general, la relación de conducción A V (que 
se denomina periodo de Wenckebach) es 5:4, 4:3 ó 3 :2. 
Este tipo de bloqueo A V se localiza casi siempre a nivel del nodo A V. Puede aparecer en 
personas sanas y con frecuencia se asocia a intoxicación farmacológica (digital o 
�bloqueantes y, a veces, calcioantagonistas) o aparece tras infarto inferior o de ventrículo 
derecho, siendo generalmente transitorio y de buen pronóstico dado que, en raras ocasiones 
progresa a un bloqueo A V de alto grado y cuando esto ocurre, suele tolerarse bien con un 
marcapasos de escape que suele surgir del haz de His próximo a una frecuencia de 40-60 
lpm, con un ritmo estable. Si la respuesta ventricular es adecuada no requiere tratamiento . 

. ' 
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� Intervalo RR se acorta 
pro re ivamente 

a> RR que comprende onda P 
no condudda <2RR previo ' 

1_
. 

P Onda no 
conducida 

,A_ V\ ._/." '---< � \ ""'-- _¡ V /"..-. ..__. V\ � 
'--- ;___ ---' ' -:--f--' '---

Intervalo PR (]) In ervalo PR se larga¡ 
rogres1vamen 

FIGURA 4-67. Bloqueo AV tipo Mobit  1 o de Wenckebac k. Ritmo auricular es sinusal, intervalo 
PR se alarga progresivamente hasta que una onda P no conduce (flecha) y comienza el ciclo con 
nuevo PR corto igual que al principio. En un periodo clásico de Wenckebach (relación de conducción AV 
en el bloqueo AV de 2° grado Mobitz I) se cumplen 3 leyes: <D  Intervalos PR se alargan 
progresivamente; OJ  Intervalos RR se acortan progresivamente y O>  Intervalo RR que comprende 
onda P no conducida, es menor del doble del intervalo RR precedente. 

2 Bloqueo A V de 2" grado tipo Mobitz 11 si el intervalo PR permanice siempre constante 
(Fig. 4-68) y de forma brusca, algunas ondas P no conducen, por lo que faltan QRS. Los 
intervalos RR son iguales entre sí excepto los que comprenden a la onda P no 
conducida que suelen iguales o ligeramente inferiores al doble del intervalo RR previo. 
Los complejos QRS suelen ser anchos por presencia de bloqueo de rama (raramente son 
complejos normales salvo si se produce el bloqueo a nivel del haz de His). La relación de 
conducción A V suele ser generalmente 4:3, 3:2. 
Se localiza a nivel infranodal, por alteraciones de la conducción en el sistema His-Purkinje 
(existe un bloqueo intermitente de la conducción de los impulsos eléctricos a través de una 



rama fascicular y un bloqueo completo a través de la otra por lo que se producen complejos 
QRS anchos). Este bloqueo suele deberse a extensas lesiones de las ramas fasciculares del 
haz de His derivadas de un infarto agudo anterior extenso o de enfermedades degenerativas 
crónicas cardiacas (enfermedad de Lev o Lenegre). Suele tener peor pronóstico que el 
bloqueo A V tipo Mobitz I porque a menudo progresa a bloqueo A V completo con 
marcapasos de escape lento (25-45 lpm) e inestable hemodinámicamente que obliga a 
implantación de marcapasos. 

· 

··' · 

1 ¡  i 
1 fK · . . . / 

· 1 1 . 
Onda P 

No conducida 

. ¡· � 

Onda P 
No conducida . ¡.. ' ' ' : -· ' � : . ·f ! . ,  

; ·  

;_ � ,\= .;l.,-( D IC �Y-· . -·-· J \: r0 J \.:..... � · <), 1\.J ""--
Intervalo PR 1 .. ; ' .  

constante ' ' '  

FIGURA 4-68. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz 11. Ritmo auricular es 
sinusal, intervalos PR de los latidos conducidos son · normales y constantes. cada tercera 
onda P no se conduce a ventrículos (flecha) sin que se produzca antes un retardo progresivo 
de la conducción (con relación de conducción AV 3:2). Existe además patrón de bloqueo de 
rama izquierda, en donde cada segundo complejo QRS es más aberrante que el primero. 

El bloqueo AV 2 : 1  (Fig. 4-69) es un bloqueo de segundo grado con una relación de conduc
.
ción 

A V 2: 1 ,  por lo que puede deberse a un bloqueo de segundo grado Mobitz I (de Wenckebach) o 
231. 
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Mobitz II . En general, el bloqueo A V 2: 1 con complejos QRS normales y PR de los latidos 
conducidos prolongado sugiere origen nodo A V. Por el contrario, complejos QRS anchos (patrón 
de bloqueo de rama) con intervalos PR de latidos conducidos normales sugiere localización 
infranodal. Con masaje carotídeo o atropina IV se puede conseguir modificar la relación AV de 2: 1 
a 3 : 2 y así poder localizar el sitio del bloqueo AV. Como puede evolucionar a bloqueo A V 
completo y asistolia aunque asintomáticos debe implantarse un marca pasos temporal o permanente 
si la causa no es reversible. 

' 1 :  1 - ' 1 , .  1 1 ' 1 

1 l 1  
' . . 

1 1  i ' !  ' · 

! 1 : 1 • i . .  ' 1 1 

� J, ' • ' : i i ·J.- : ' ¡  ; l :._.. l l . 1� � . :.... r-;-:-.., � ' 1 � . 
'"1'"\ 

1 ¡ ¡  \ i 1 ' 1 1' . ... 1 · ' ' : : ¡ . 1 ¡ .  ! ' ' ' ,. 
Figura 4-69. Bloqueo AV 2:1. Cada dos latidos uno no conduce (flecha). En el ejemplo el 
intervalo PR de ondas P conducidas se prolonga y tienen complejos QRS estrechos de aspecto 
normal lo que sugiere localización intranodal. 

El bloqueo A V de alto grado se produce en el momento que un bloqueo A V tiene una relación 
de conducción 3 :  1 o más. En esta circunstancia pueden existir impulsos ocasionales auriculares a 
los ventrículos. Como puede evolucionar a bloqueo A V completo y asistolia, aunque asintomático 
debe implantarse un marcapasos temporal o permanente si la causa no es reversible. 



El bloqueo  V completo o !fe Jll grado (Fig. 4-70) aparece cuando ningún impulso auricular 
es conducido a los ventrículos aunque exista oportunidad temporal para que se produzca la 
trasmisión (se despolarizan de forma independiente entre sí aurículas de ventrículos). Mida el 
ritmo auricular y el ritmo ventricular por separado con el compás y verá que cada uno va por su 
lado (ondas P rítmicas entre sí y ondas QRS rítmicas entre sí). La frecuencia auricular puede ser 
regular o irregular dependiendo de su ritmo (sinusal, auricular) previo y suele ser más rápida que 
la frecuencia ventricular que es regular. Como no se propaga el impulso auricular a ventrículos 
se activará un marcapasos ventricular con un ritmo de escape nodal (QRS estrecho) o, con más 
frecuencia, uno de esc_¡tpe ventricular (QRS ancho). El bloqueo AV: 
• Suele ser reversible y transitorio cuando se localiza el bloqueo en el nodo aurículoventricular

(suprahisiano) con un ritmo de escape de complejos QRS estrechos (en ausencia de un 
trastorno de la conducción aurículoventricular preexistente) a una frecuencia en tomo a 45-60 
lpm, que se acelera con atropina y el ejercicio y tiene buen pronóstico (Fig. 4-70, ejemplo 1 ). 
Generalmente aparece tras un infarto inferior o de ventrículo derecho, cardiopatía isquémica 
(sobre todo si se afecta coronaria derecha), hiperpotasemia, infecciones (miocarditis, fiebre 
reumática) y más raro tras intoxicación farmacológica (digital, �bloqueantes, 
calcioantagonistas o amiodarona) o por ser un bloqueo A V congénito. Requiere marcapasos 
pero puede ponerse de forma diferida. 

• Suele ser irreversible y crónico cuando se localiza el bloqueo en las ramas fasciculares del
haz de His (infrahisiano) con un ritmo de escape de complejos QRS anchos a una frecuencia 
en tomo a 30-40 lpm, (Fig. 4-70, ejemplo 2) que no se acelera con atropina y tiene mal 
pronóstico. Generalmente aparece tras un infarto anterior extenso o enfermedades 
degenerativas crónicas del sistema de conducción en ancianos (enfermedad de Lev o 
Lenegre). Suele requerir marcapasos permanente de forma inmediata porque se tolera muy 
mal. 
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Ejemplo 1. Bloqueo AV completo con complejos QRS estrechos. Los complejos QRS son 
estrechos lo cual apunta hacia un foco de, origen en la unión AV. La frecuencia ventricular es de 43 lpm 
mientras que la auricular es de 77 lpm. 

l.i : 
! ' 

A 
- v ' . 

/'\ 

Onda P 

' T 

1 /' IL 
i V 1 . i 
1' , T 1' 

Ejemplo 2. Bloqueo AV completo con complejos QRS anchos. Los complejos QRS son anchos 
y aberrantes lo cual apunta hacia un foco de origen ventricular por bloqueo de ambas ramas fasciculares. La 
frecuencia ventricular es de 35 lpm mientras que la auricular es de 107 lpm. 

FIGURA 4-70. Bloqueo AV de tercer g rado o completo. Existen ritmos independientes 
entre aurículas y ventrículos. La clave es observar la ausencia de intervalo PR constante (es cierto que en el 
bloqueo AV de 2° grado de Wenckebach existe intervalo PR variable pero, rápidamente, se reconoce el 
alargamiento progresivo del intervalo PR y finalmente verá una onda P no conducida). Las flechas señalan 
posición de ondas P. 

i 



Diagnóstico diferencial entre disociación AV y bloqueo A V completo 
En ambos casos aurículas y ventrículos están bajo el control de dos marcapasos independientes entre sí 
pero en la disociación A V es debido a que no existe sincronía normal de despolarización ?Jientras que 
en el bloqueo A V completo es debido a alteración de la conducción A V. Importante es saber, por lo 
tanto, que una disociación A V no es una forma de bloqueo A V completo. En un bloqueo A V los 
impulsos auriculares no pueden transmitirse a los ventrículos, aunque exista oportunidad temporal para 
ello mientras que en una disociación AV los impulsos auriculares llegan a capturar (conducen y 
estimulan) a los ventrículos siempre que tengan oportunidad temporal por lo que un latido puede llegar 
a conducir con normalidad (es un latido de captura y constituye el signo fundamental de la disociación 
A V). También en la disociación A V pueden aparecer complejos de aspecto intermedio entre los 
producidos por el imp�lso auricular y el foco ectópico ( latidos de fusión). En dos circunstancias puede 
aparecer disociación A V: 
• Como respuesta a una bradicardia sinusal grave puede saltar un ritmo de escape de la unión o 

ventricular. Lo habitual es que la frecuencia del nodo sinusal y del marcapasos de escape sean 
simi lares produciéndose una relación aparente de los ritmos, por lo que este tipo de disociación A V 
se denomina isorrítmica pudiendo aparecer las ondas P delante, en o detrás del complejo QRS. Se 
soluciona tratando las causas ('Suspender �bloqueantes, digital o calcioantagonistas) y si es necesario 
tratar si síntomas graves (atropina para acelerar el nodo sinusal o insertar un marcapasos transitorio). 

• Tras hiperactividad de un marca pasos más bajo, de la unión o ventricular (disociación A V de
interferencia), que compite con el ritmo sinusal normal y, con frecuencia, le supera. Estos ritmos 
rápidos generan un bombardeo retrógrado que despolarizan al nodo A V y lo hacen refractario al 
impulso que l lega desde el nodo sinusal. El fracaso en la conducción anterógrada, en este caso, es 
una respuesta fisiológica. La disociación por interferencia ocurre durante taquicardia ventricular, 
ritmo acelerado de la unión o ventricular por intoxicación digitálica, isquemia o infarto o irritación 
local tras cirugía cardiaca. Se soluciona tratando las causas (dar antiarrítmicos si  ritmo acelerado, 
suspender fármacos causales o corregir anomalía metabólica o isquémica).

Los complejos de fusión y las capturas no se producen en el bloqueo AV y son las claves para diferenciar ambas 
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Si se acorta el intervalo PR a menos de 3 cuadraditos es o bien por presencia de vía 
accesoria anómala que produce una conducción AV más rápida de lo normal (como la 
preexcitación por conducción de Wolf-Parkinson-White) o bien por presencia de un ritmo con 
origen en la unión A V o en la aurícula izquierda o en parte inferior de la aurícula de•·echa. 
Los síndromes de preexcitación ventricular se caracterizan por tener en el ECG alteraciones 
específicas que van a depender de la vía accesoria anómala que produce la despolarización 
ventricular. El interés de conocer estos síndromes de preexcitación se debe a que con frecuencia 
se acompañan de taquiarritmias supraventriculares como TQSV paroxísticas por reentrada 
ortodrómica (con QRS estrecho) o antidrómica (con QRS ancho) que pueden generar flutter o 
fibrilación auricular (éstas dos últimas pueden desembocar, a su vez, en una fibrilación 
ventricular dado la gran rapidez con que se puede conducir por la vía accesoria). De todos 
modos actualmente sabemos que su espectro de manifestaciones clínicas va mucho más allá de 
los patrones de preexcitación que aparecen en el ECG basal porque se conoce mucho mejor 
cómo funcionan estas vías accesorias gracias a los estudios electrofisiológicos realizados. 
El término preexcitación ventricular hace referencia a que se activa al menos en parte el 
ventrículo desde las aurículas a través de unas vías accesorias anómalas que conducen paralelas 
al sistema de conducción normal (nodo AV-His-Purkinje) y son independientes del mismo. Se 
deben a que durante el periodo fetal cuando sólo debían comunicar aurículas y ventrículos por 
nodo A V y haz de His se produce un desarrollo incompleto del aislamiento normal. 
Estas vías accesorias se caracterizan porque tienen una capacidad eléctrica semejante a la del 
sistema de conducción normal y generalmente son más rápidas por lo que el impulso eléctrico al 
pasar a su través activa a los ventrículos antes de lo que se esperaría si se condujera a través del 
sistema específico de conducción nodo AV-His-Purkinje. 
La mayoría de los adultos con esta alteración no suelen asociar cardiopatía estructural (existe 
incidencia de conducción de Wolf-Parkinson-White en el ECG basal en 1 a 3 por 1000 de 
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enfermedad de Ebstein, prolapso de la válvula mitra! y miocardiopatía hipertrófica. Los 
síndromes de preexcitación que se conocen son: 
La preexcitación tipo Wolf-Parkinson-White (Fig. 4-71) donde la vía accesoria anómala -haz 
de Kent- conecta aurícula con tejido muscular ventricular. Tras acti'{arse de forrña normal las 
aurículas puede ocurrir o bien que la conducción posterior tenga lugar completamente a través 
de la vía de conducción específica (nodoAV-His-Purkinje) con lo que el ECG será normal, o 
bien, que la conducción sea completamente por la vía accesoria A V que al ser más rápida que la 
vía normal registrará en el ECG un PR corto de menos de 0, 1 seg. (menos de 2,5 cuadraditos) 
porque al saltarse el nodo A V se activa antes el miocardio ventricular, seguido de un 
empastamiento inicial"'(onda de lta) en  el  co mplejo QR S po rque co mo ac tiva di rectamente al 
miocardio ventricular la conducción en ese momento es más lenta de lo normal o, finalmente, 
que la conducción tenga lugar, a la vez, por ambas vías (vía accesoria y vía normal), con lo que, 
el complejo QRS es la suma de ambas activaciones ventriculares existiendo un intervalo PR 
corto con un complejo QRS inicial con onda delta y de duración mayor de 3 cuadraditos 
porque aunque la conducción final acaba de forma normal a través del sistema específico de 
conducción empezó antes de IÓ normal (Fig. 4-7 1  ). Para hacer el diagnóstico de conducción de 
Wolf-Parkinson-White es necesario que exista onda delta. 

La conducción del estímulo a través del sistema específico de conducción y de la vía accesoria puede 
variar de un momento a otro dependiendo de la velocidad de conducción a través de ambas vías de 
forma que si la velocidad es alta por la vía normal se disminuye la conducción a través de la vía 
accesoria pero si se enlentece aumentará en consecuencia la conducción a través de la vía accesoria y la 
preexcitación será más evidente (por ello los antiarrítmicos que endentecen el nodoA V como 
�bloqueantes, CAA o digoxina pueden favorecer la conducción por la vía accesoria). Además el 
periodo refractario de la vía accesoria puede hacer que la preexcitación sea intermitente. 
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En cuanto a la conducción entre aurículas y ventrículos estas vías accesorias A V se caracterizan por 
ser habitualmente bidireccionales aunque algunas pueden ser exclusivamente anterógradas o 
exclusivamente retrógradas: 

Las vías cuando se conducen de forma anterógrada producen el patrón típico de 
conducción de Wolf-Parkinson-White que aparece por fusión de la activación ventricular 
por la vía normal y la vía accesoria A V con PR corto, empastamiento inicial en el complejo 
QRS (onda delta) y complejo QRS ancho con alteraciones de la repolarización secundarias. Las 
vías exclusivamente retrógradas que suelen localizarse en el lado izquierdo del 
corazón no producen alteraciones en el ECG, son las denominadas vías ocultas y sólo se 
ponen de manifiesto cuando tras una extrasístole auricular o ventricular se genera a su través 
una taquicardia paroxística de QRS estrecho (TQSV ortodrómica) donde la conducción 
anterógrada discurre a través de la vía normal y la conducción retrógrada es a través de la 
vía accesoria. 
Las vías exclusivamente anterógradas que son las menos frecuentes cuando dan lugar a 
una TQSV es de QRS ancho (antidrómica) porque la conducción es exclusivamente por la vía 
accesoria (anterógrada) y después por vía retrógrada pasa al tejido específico de 

· 
conducción ramas de His-His-nodo AV. 

En cuanto a la velocidad de conducción la mayoría de las vías accesorias A V se caracterizan por ser 
muy veloces, aunque existen algunas de velocidad de conducción lenta y decrementa! semejante a la 
del nodo A V. Las vías de conducción lenta se localizan con frecuencia en el lado derecho del 
corazón y generalmente son exclusivamente anterógradas (una minoría son exclusivamente 
retrógradas por lo que cuando producen taquicardias son ortodrómicas pero con RP'>P'R). En un 
mismo paciente pueden existir más de una vía accesoria. 
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Figura 4-71. Patrón de preexcitación tipo conducción WPW. A: En un principio el impulso 
sinusal l l ega al mismo tiempo al nodo AV y a la vía accesoria. B: Después el impulso conduce más rápido por 
vía accesoria (PR corto) que activa directamente a los ventrículos (preexcitación ventricular: onda delta). C: 
Finalmente el impulso también activa el nodo AV y despolariza también el ventrículo (parte final del complejo 
QRS ensanchado). Existe fusión en la activación entre la vía normal y la accesoria. 
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Estas vías accesorias A V suelen localizarse a nivel de los anillos valvulares tricuspídeo (vías 
accesorias derechas), mitra! (vías accesorias izquierdas) o en el tabique (vías septales). La posición 
anatómica (Fig 4-72  y 4-73) de estos anillos valvulares es casi vertical en la posición real del 
corazón dentro de la caja torácica por lo que para localizar las vías accesorias los planos que nos 
interesan son el antera-posterior (derivaciones V1 _ 2 y V5 _6) y el supero-inferior (derivaciones II, III 
y aVF). 

Válvula tricúspide 
(valva anterior) 

El borde libre de la 
válvula tricúspide se 
encuentra cerca del 
esternón y a su 
derecha 

1 • fu\ �---- - - - - - - -� 
...... 

� 

Plano horizontal 

Válvula mitral 

(valva anterior) 

El borde libre de la 
válvula mitral se 
encuentra cerca de la 
columna y a su 
izquierda 

FIGU A 4-72. Localización anatómica de las válvulas tricúspide y mitral en un plano 
horizontal y visto desde abajo. 



Anterior 

Ventriculo 
i2qulerdo 

Inferior 

Plano sagital izquierdo 

Entre aurículas y 
ventrículos se localizan 
los anillos valvulares 
mitral y tricuspídeo. La 
posición anatómica de 
los anillos valvulares es 
casi vertical en la 
posición real del corazón 
dentro de la caja 
torácica 

FIGURA 4-73. Localización anatómica de las válvulas mitral y tricuspídea en plano 
sagital con oblicuidad anterior izquierda. Al realizar un corte a nivel de la válvula aórtica se 
observa que estos anillos tienen ejes anteroposterior e inferosuperior. 

\ 
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Por todo ello estas vías accesorias A V se van a localizar anatómicamente en posición anterior, 
superior .. o inferior alrededor del anillo valvular o bien en posición septal (Fig. 4-74). Esta 
nomenclatura no va a coincidir con la que se utilizaba hasta hace poco porque en la nomenclatura 
antigua no tenían en cuenta la posición anatómica real sino que consideraban que lo anillos 
valvulares se encontraban en un plano horizontal con dimensiones antero posterior y/ 
o septolateral (medial-lateral).

mitra!);· 

Cuando estas vías accesorias A V conducen por vía anterógrada producen el típico patrón de 
preexcitación (PR corto, onda delta y QRS ensanchado con alteraciones de la repolarización 
secundarias) por lo que es relativamente fácil localizar su posición aproximada buscando las 
ondas delta en las derivaciones. Conociendo además que la activación a través de la vía 
accesoria se suele producir de epicardio a endocardio, alejándose de la superficie, se registrará 
en el electrodo de la derivación situada en las cercanías de la vía accesoria una onda Q (onda 
delta que se aleja hacia el endocardio). 
Lo más útil es empezar a buscar las ondas delta en las derivaciones precordiales derechas de 
forma que si en la derivación V1  la onda delta es negativa (onda Q) la vía se localiza en el 
ventrículo derecho (en las cercanías de la válvula tricúspide) y si es positiva (onda R) V1  se 
localiza en el ventrículo izquierdo (en las cercanías del anillo después confirma tus 
impresiones buscando la onda delta en las precordiales izquierdas y finalmente para saber si se 
localiza en la parte superior o inferior del anillo valvular fijate en las derivaciones II, III y aVF 
(si se localiza en área superior se dirigirá hacia abajo y se registrará una onda delta positiva
onda R- en derivaciones inferiores y si se localiza en región inferior ocurrirá al revés, se dirigirá 
hacia arriba y se registrará una onda delta negativa- onda Q- en II, III y aVF). Antes de asegurar 
que la vía accesoria A V localizada se encuentra en ventrículo derecho o izquierdo debes valorar 
si pudiera ser una vía accesoria septal que comparte características intermedias entre las vías 
derechas e izquierdas dependiendo de donde localice. 
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FIGURA 4 -74. L ocalización a natómica de las v ías accesorias AV a  n ivel d e l os anil los 
m itral y tricuspídeo en proyección oblicua anterior izquierda. 
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Las vías accesorias A V derechas (Fig. 4-75 y 4-78) se caracterizan por tener un patrón de 
preexcitl' ción fácilmente visible porque al encontrarse en el lado derecho cerca del nodo sinusal se 
pueden activar antes o a la vez que el nodo A V: 

Dado que el anillo tricuspídeo en su porción no septal se encuentra muy anterior cerca de V 1 
cuando se produce la activación de la vía accesoria A V el vector de despolarización se aleja, 
dirigiéndose hacia atrás, acercándose hacia las derivaciones precordiales izquierdas, y hacia 
la izquierda, acercándose hacia I y a VL con lo que se registrará una onda Q (onda delta 
negativa) en V1 _ 3 y una onda R (onda delta positiva) en V5 _6, I y aVL. 
Cuando la vía· accesoria A V sea de localización superior el vector de despolarización se 
dirigirá hacia abajo con lo que se registrará una onda R (onda delta positiva) en II, l i i  y aVF y 
el eje en el plano horizontal será inferior (en tomo a 60° porque 1, II y lii  son 
predominantemente positivos). 
Cuando la vía accesoria A V sea de localización inferior el vector de despolarización se 
dirigirá hacia arriba con lo que se registrará una onda Q (onda delta negativa) en II, l l i  y 
aVF y el eje en el plano horizontal estará desviado hacia arriba (en tomo a -60° porque I es 
predominantemente positivo y II y l i i  son predominantemente negativos). 

,. 

Las vías accesorias A V septales (Fig. 4-76 y 4-79) se caracterizan por tener características 
intermedias entre las vías accesorias derechas e izquierdas con un grado de preexcitación similar al 
de las vías derechas: 

Todas l�s vías accesorias septales tienen un vector de despolarización que se dirige hacia atrás, 
acercándose hacia las derivaciones precordiales izquierdas, y hacia la izquierda (porque 
predomina la masa ventricular izquierda) acercándose hacia 1 y aVL con lo que se registrará 
una onda R (onda delta positiva) en V2 _6, I y aVL. 



FIGURA 4 -75. Vías accesorias AV derechas. 

El vector de despolarización 
en las vías accesorias AV 
derechas se aleja de 
precordiales derechas (onda 
Q por onda delta negativa 
en V 1•3) y se dirige hacia 
atrás (onda R por onda 
delta positiva en V,..). 

aVF aVF 

Plano horizontal 

Las . vías accesorias 
siempre derechas se 

dirigen hacia la izquierda 
por lo que se registrará 
una onda R por onda delta 
positiva en I y aVL 

Plano frontal 

Si se localiza en posición superior (A) se 
dirigirá hacia abajo (onda R por onda delta 
positiva en II, IIII y aVF) y se localiza en 
posición inferior (B) se dirigirá hacia arriba 
(onda Q por onda delta negativa en II, III y 
aVF) 

-
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Nota: existe una aparente paradoja en las vías accesorias A V izquierdas localizadas en la porción 
más superior del anillo mitra! y es que se pueden registrar complejos QRS negativos en V 1_2 como 
ocurre en las vías accesorias derechas dado que estas derivaciones se localizan muy por encima de 
la vía v el vector de despolarización se aleia de las mismas. 

Cuando la vía accesoria A V sea de localización superior el vector de despolarización se 
dirigirá hacia abajo con lo que se registrará una onda R (onda delta positiva) en II, III y aVF 
y el eje en el plano horizontal será por ello inferior. 

Cuando la vía accesoria A V sea de localización inferior el vector de despolarización se 
dirigirá hacia arriba con lo que se registrará una onda Q (onda delta negativa) en II, III y 
a VF y el eje en el plano horizontal será superior. Son difíciles de distinguir de las vías 
paraseptales inferiores (nomenclatura antigua posteroseptal). 

Diagnóstico diferencial de la preexcitación tipo Wolf-Parkinson-White. El patrón de preexcitación 
que aparece cuando estas vías accesorias A V conducen por vía anterógrada se caracteriza porque puede 
simular infarto de miocardio, crecimientos ventriculares o bloqueos de rama: 

Las vías derechas al producir ondas delta negativas (ondas Q en V1 _2 ) pueden simular infarto 
anteroseptal o presencia de bloqueo de rama izquierda. 
Las vías izquierdas al producir ondas delta positivas (ondas R altas) en V1_2 pueden simular 
presencia de crecimiento ventricular derecho, infarto posterior o bloqueo de rama derecho. 
Además las vías de localización superior al dirigirse hacia abajo pueden simular infarto de 
miocardio inferior al presentar ondas delta negativas (ondas Q) en 1 1 ,  1 1 1  y aVF . 

Las alteraciones de repolarización secundarias que generan dificultan una a decuada v aloración de 
posibles alteraciones primarias de la repolarización debidas a isquemia. 



FIGU A 4-77. Vías accesorias AV jzquierdas. 

El vector de despolarización 
de las vías accesorias AV 
izquierdas se acerca hacia 
precordiales derechas (onda 
R por onda delta positiva en 
V'"" y onda delta negativa o 
isodifásica en V6). 
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_ Plano frontal 
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dirigirá hacia abajo (onda R por onda delta 
positiva en II, IIII y aVF) y se localiza en 
posición inferior (B) se dirigirá hacia arriba 
(onda Q por onda delta negativa en II, IIl y 
aVF) 

-
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FIGURA 4-76. Vías accesorias AV septales. 

El vector de despolarización 
de las vías septales AV se 
dirige hacia las 
precordiales izquierdas 
(onda R por onda delta 
positiva en V,..). Si se 
localiza en lado derecho 
onda delta negativa en V, y 
si en lado izquierdo onda 
delta positiva en V 1• 
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Plano horizontal 

Las vías accesorias A V 
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dirigen hacia la izquierda 
por lo que se registrará una 
onda R por onda delta 
positiva en 1 y aVL 

Plano frontal 

Si se localiza en posición superior (A) se 
dirigirá hacia abajo (onda R por onda delta 
positiva en II, IIII y aVF) y se localiza en 
posición inferior (B) se dirigirá hacia arriba 
(onda Q por onda delta negativa en II, III y 
aVF) 
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FIGU A 4-77. Vías accesorias AV jzquierdas. 

El vector de despolarización 
de las vías accesorias AV 
izquierdas se acerca hacia 
precordiales derechas (onda 
R por onda delta positiva en 
V 1 , y onda delta negativa o 
isodifásica en V6). 
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FIGURA 4-78. Con ucción de Wolf Parkinson White con localización superior 
derecha. Se registran ondas delta (flecha) positivas en 1, aVL y Vs-6 y ondas delta 
negativas en V1.3 por lo que se localiza en el lado derecho del corazón y, además su posición 
es superior (ondas delta positivas en 11, III y aVF). El intervalo PR es corto y después se 
registra la onda delta. 
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FIGURA 4-79. Conducción de Wolf Parkinson White con localización paraseptal 
izquierda inferior. Se registran ondas delta (flecha) positivas en I, aVL, y en todas las 
precordiales por lo que se localiza a nivel paraseptal izquierdo y ondas delta negativas en II, 
III y aVF (no confundir con infarto inferior) por lo que se encuentra en posición inferior. El 
intervalo PR es corto y después se registra la onda delta. 
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Taquicardias en el síndrome de Wolf-Parkinson-White. Aparecen sólo en un 20% de los pacientes 
con patrón de preexcitación en el ECG y suelen ser de tipo paroxístico (Fig. 4-80 y 4-8 1 )  por un 
fenómeno de reentrada A V se produce un circuito cerrado con conexiones entre la vía normal de 
conducción y la vía accesoria usándose indistintamente una vía en sentido A V y otra en sentido V A. En 
más del 90% de los casos cuando se produce una TQSV paroxística lo normal es que la conducción 
anterógrada sea por el sistema normal de conducción (nodo AV-His-Purkinje) y la conducción 
retrógrada sea por la vía accesoria A V originando una taquicardia ortodrómica indistinguible de la 
intranodal salvo en que como la activación por la vía accesoria es retrógrada hacia las aurículas si se ve 
la onda P retrógrada siempre se localiza en el segmento ST mientras que en el caso de la taquicardia 
intranodal como la activación auricular y ventricular es simultánea cuando se vea la onda P · retrógrada 
puede estar superpuesta o como empastamiento final en el complejo QRS. Como antes explicamos las 
vías de conducción exclusivamente retrógradas tienen como única manifestación la posibilidad de 
generar estas taquicardias ortodrómicas. En menos del 5% de los casos la conducción anterógrada es 
por la vía accesoria con lo que el complejo es un QRS ancho, totalmente preexcitado y la vía retrógrada 
es por His-ramas de His-nodo AV. Son taquicardias antidrómicas prácticamente indistinguibles de 
las ventriculares salvo porque no producen disociación A V. Esta taquicardia por reentrada antidrómica 
aparece en vías A V bidireccionales y es la única posible en las vías exclusivamente anterógradas. 
Además son frecuentes la fibrilación y el flutter auriculares sobre todo tras episodios de taquicardias 
paroxísticas. En estos casos todos los impulsos se van a generar en las aurículas y pueden ser 
conducidos a los ventrículos en unos momentos a través de la vía accesoria y en otros a través de la vía 
nodal normal. El riesgo aparece si la vía accesoria tiene un periodo refractario corto porque puede 
conducirse la activación ventricular exclusivamente a través de ella y llegar a tal velocidad que se 
genere una fibrilación ventricular por lo que se deben evitar fármacos que frenen el nodo A V y 
favorezcan la conducción por la vía accesoria como calcioantagonistas, betabloqueantes o digital y 
utilizar mejor procainamidl!, propafenona, amiodarona (o ibutilide) IV para su tratamiento. 
Finalmente también pueden aparecer taquicardias incesantes, muy refractarias al tratamiento, en vías 
de conducción lenta y exclusivamente retrógradas. Son taquicardias ortodrómicas donde la onda P 
retrógrada al ser tan lenta la conducción aparece muy lejos del QRS precedente (RP'>P'R). 



Taquicardias ortodrómicas: Con
ducción retrógrada por vía accesoria 
AV y anterógrada por vía normal. 
Aparece en vías con conducción 
bidirecccional o exclusivamente 
retrógrada. Se pueden generar tras 
extrasístole auricular o ventricular 

FIGURA 4-80. Síndrome de Wolf-Parkinson-White: taquicardia ortodrómica Son las 
más frecuentes y se producen por conducción retrógrada a través de vía accesoria, son 
taquicardias ortodrómicas. 
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Taquicardias antidrómicas: Con
ducción anterógrada por vía 
accesoria AV y retrógrada por vía 
normal. Aparece en vías accesorias 
que son exclusivamente 
anterógradas o bien bidireccionales. 
Se pueden generar tras extrasístole 
auricular 

FIGURA 4-81. Síndrome de Wolf-Parkinson-White: taquicardia antidrómica. Son 
las menos frecuentes y se producen por conducción anterógrada través de vía accesoria, son 
taquicardias antidrómicas. 



Síndrome de preexcitación tipo Long-Ganon-Levine. Se han descrito patrones de ECG de PR
cor o y complejo QRS de morfología normal y sin alteraciones de repolarización (Fig. 4-82 y 
4-83) posiblemente debidos a la presencia de un nodo AV hiperconductor (con baja actividad
decremental y que conduce con poco retraso y a frecuencias más altas de lo habitual) o bien a la 
presencia de una vía accesoria anormal - haz de James - que salta el nodo A V y conecta las
aurículas con tejido de conducción infranodal (haz de His) por lo que no existe el retraso de la 
conducción normal producido por nodo A V y de esta manera se explica la presencia de un PR
corto. 
En un aproximadamente un 1 O % de los pacientes con PR corto aparecen síntomas como
palpitaciones por taquicardias supraventriculares paroxísticas (el denominado síndrome de
preexcitación de Long-Ganon-Levine). Un dato importante es que no se ha demostrado que 
estas taquicardias sean debidas a la presencia de estas vías accesorias aurículofasciculares 
(nunca se ha encontrado correlación anatomoelectrocardiográfica) y posiblemente aparezcan por -la existencia de vías A V accesorias ocultas (retrógradas) o de una vía de derivación intranodal 
con conducción rápida. 

Las características del síndrome de Long-Ganon-Levine son: a) presencia de intervalo PR corto; b) 
complejo QRS normal y e) presencia habitual de taquicardias paroxísticas recurrentes. 

Preexcitación tipo Mahaim (Fig. 4-84, 4-85 y 4-86). Vías accesorias anómalas que conectan 
fibras del miocardio con haz de His (vías fascículo ventriculares) o con nodo A V (vías nodo
ventriculares): 

Existen descritos síndromes de preexcitación por vías accesorias fascículo-ventriculares con 
el típico patrón de ECG de PR normal porque el estímulo pasa por el nodo A V pero 
posteriormente con onda delta (Fig. 4-84) al principio del complejo QRS por estimulación
precoz -preexcitación- de una parte del miocardio porque al llegar la activación al haz de 255 
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His la conducción se reparte por sus ramas (dará lugar a la parte final del complejo QRS) y 
por la vía accesoria directa desde el haz al miocardio (parte inicial del complejo con onda 
delta). Al igual que en la conducción de Wolf-Parkinson-White la morfología del complejo 
QRS dependerá del grado de fusión de la despolarización de los ventrículos por la vía 
normal y por la vía accesoria. Este síndrome de preexcitación no produce taquicardias (Fig. 
4-86). 
Las vías accesorias nodo-ventriculares suelen localizarse a nivel de la válvula tricúspide, 
en el lado derecho del corazón y actualmente se sabe que se deben a la persistencia de parte 
del tejido embrionario de conducción (complejo de nodo AV con haz de His accesorios). 
Estas vías nodo-ventriculares son poco frecuentes y suelen tener una conducción A V 
anterógrada similar a la conducción del nodo AV (conducción lenta y decrementa(). En este 
caso, al ser de una conducción muy lenta en ritmo sinusal no suele verse patrón en el ECO 
de preexcitación pero si aparecen extrasístoles auriculares como la conducción es 
anterógrada si producen taquicardias serán antidrómicas de QRS ancho (conducción AV por 
vía accesoria y V A por vía normal), indistinguibles de una taquicardia ventricular, y al 
originarse en el lado derecho del corazón típicamente con morfología de bloqueo de rama 
izquierda (Fig. 4-85). 

Preexcitación tipo Mahaim se debe a la presencia de dos tipos de vías accesorias nodo-ventriculares 
que suelen ser vías anterógradas con conducción muy lenta y decrementa! por lo que no suelen no 
suelen registrarse en ritmo sinusal pero tras una extrasístole auricular pueden desencadenar una 
taquicardia de QRS ancho antidrómica y vías fascículo-ventriculares, más raras, que en ritmo sinusal 
suelen tener un patrón de'l'reexcitación en el ECG de: a) PR normal y b) complejo QRS ancho con onda 
delta al principio del mismo y que se caracterizan por no desencadenar taquicardias. 



El intervalo PR corto podría deberse a la 
presencia de un nodo AV superconductor 
(con actividad decrementa! disminuida por lo 
que no conduce con el retraso fisiológico 
habitual a su través y acorta el intervalo PR) 
o bien por la presencia de una vía 
accesoria auriculofascicular (Haz de 
James). 

FIGURA 4- 82. Intervalo PR corto. 
corto 
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FIGURA 4-83. Int�alo PR corto. El intervalo PR es corto debido o bien a una vía 
intranodal o bien a una vía accesoria aurículo-fascicular o a un nodo AV hiperconductor. Los 
complejos QRS son normales porque la activación ventricular es a través del sistema normal 
de conducción (nodo AV-His-Purkinje). 



Haz de Mahaim 
(vía fascículo-venbicular) suele 
producir el típico patrón en el ECG 
de PR normal y complejo QRS ancho 
con onda delta. No producen 
taquicardias. 

FIGURA 4-84. Preexcitación tipo Mahaim por vía fascículo-ventricular. Suele producir en 
ritmo sinusal el típico patrón de PR normal y onda delta con QRS ligeramente ensanchado. 

111111 
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Haz de Mahaim 
(vía nodo-ventricular) 
por pe�lstencia de tejido 
embrionario (nodo AV-haz 

acx:esorios) no suele 
el 

FIGURA 4-85. Preexcitación tipo Mahaim por vías accesorias nodo-ventriculares. Suelen 
no tener patrón de preexcitación en ritmo sinusal pero tras una extrasístole pueden generar una 
taquicardia antidrómica ya que suelen ser vías exclusivamente anterógradas. 
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FIGURA 4-86. Preexcitación de Mahaim. Se registran ondas delta (flecha) positivas en 
1, aVL, todas las precordiales y ondas delta negativas en 11, III y aVF (no confundir con 
infarto inferior). El intervalo PR es normal por lo que la conducción hasta el nodo AV es por 
la vía normal y después se produce conducción por la vía accesoria (aparece preexcitación 
ventricular). 
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DESPOLARIZACIÓN VENTRICULAR: COMPLEJO QRS. Se puede valorar por orden 
eje, anchura, voltaje, morfología y, finalmente, progresión de onda R en derivaciones
precordiales. 

EJE frontal medio o "vector QRS" del plano frontal es la resultante de la suma de todas las 
fuerzas ventriculares de la despolarización ventricular. Se puede calcular con las derivaciones 
de los miembros (1, ll, lll, aVF, aVR, aVL) que se sitúan en el plano frontal. El eje es normal 
entre - 30" y + 110". Recuerde que el vector espacial medio del QRS se dirige hacia la 
izquierda, abajo y atrás. Existen dos métodos sencillos para calcular el eje medio en el 
plano frontal "de un vistazo": 
Método 1. Visualice mentalmente la posición de las derivaciones 1 y aVF, ambas son 
perpendiculares entre sí (Fig. 4-87). Fíjese en el voltaje de sus complejos QRS:

Primero visualice posición 
I aVF Eje 

de denvadones 1 y aVF 

A QRS A� Normal 
e 1 positMl 

Desviación A QRS v:tiw 
Desviación eje a la 

Desviadón 
extrema 

Eje a la positMl izquierda 
Izquierda 

I 
Desviación eje la e e oo V QRS A QRS a 

negatiw positivo derecha 
Desviadón 

Eje a la Eje normal 
Desviación derecha extrema e - v:tiw V QRS (a la derecha o 

aVF negativo 
izquierda) +90° 

FIGURA 4-87. Cálculo del eje QRS medio con las derivaciones I y aVF. 



Método 2. Por último existe un método rápido que se basa en fijarse en la posición de las 
deriviciones 1, 11 y 111 para localizar el eje frontal medio haciendo uso de la regla básica "el eje 
es perpendicular a la derivación en la que el complejo QRS es isoeléctrico" (Fig. 3-7): 

1 Recuerde como regla que el eje se sitúa a 60" si el voltaje QRS es positivo en 1, 11 y 111. 
2 El eje se aleja 90" de la derivación más isoeléctrica porque es perpendicular a ella. Por ello si la 

derivación 111 es isoeléctrica el eje se aleja 30" hacia la izquierda del eje normal de 60° (el eje se 
encuentra a + 30"). En el caso de ser isoeléctrico en 1 se aleja 30" pero hacia la derecha del eje 
normal de 60" (el eje se encuentra a + 90"). 

3 Usando el razonamiento anterior el eje se aleja 60° hacia la izquierda del eje normal a 60" (el eje se 
encuentra a +0°) si el voltaje de QRS es negativo en m. Si fuera negativo en 11 y en 111 se alejaría 
1 20• hacia la izquierda del eje normal de 60° (el eje se encuentra a- 60"). En el caso de ser 
negativo en 1 se aleja 60" hacia la derecha del eje normal a 60" (el eje se encuentra a+ 1 20°). 

"De esta manera cuando el eje se desvía hacia la Izquierda (de +600 a 300 ... hasta -1200) o hacia la derecha (de +60° a 
+90° ... hasta -120°), los complejos se van haciendo negativos a partir de Ill ó 1 respectivamente, pasando de positivos a 
isodifáslcos y de isodifásicos a negativos con cada cambio de JOO". Bayés de Luna en ElectrocardiograRa cllnlca, Espaxs 1999. 

11 111 EJE 11 111 EJE 11 111 EJE 

A¡VV -90° AA/\¡ +30° vA¡ A +150° 

AVV -60° AAA +60° vvA ±180° 

Al\;v -30° A¡ AA +90° VVI\; -150° 

A Ay +00 y AA +1200 vvv -120° 

FIGURA 4-88. Método para determinar eje QRS medio según posición de 
derivaciones 1, 11 y 111. Tomado de Bayés de Luna en Electrocardiografía clínica, Espaxs 1999. 
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La desviación del eje en el plano frontal (Fig. 4-89) puede deberse a variaciones
posiciónales de un corazón con activación normal (obesidad, delgadez), o bien, puede deberse a 
variaciones de la secuencia de activación cardiaca (hemibloqueos) o finalmente, a ambas 
situaciones asociadas (crecimientos):

• Desviación del eje a la izquierda (DEl) a más de -30°: Crecimiento ventricular izquierdo, 
obesidad, hemibloqueo anterior e infarto de miocardio inferior. 

• Desviación del eje a la derecha (DEO) a más de +110°: Crecimiento ventricular derecho, niños, 
delgadez, EPOC/Cor Pulmona/e, tromboembolismo pulmonar, estenosis pulmonar, hemibloqueo 
posterior e infarto de miocardio lateral. 

Desviación extrema 
(eje Indeterminado) 

Desviación del eje 
a la derecha 

( +110°. ±180°) 

UI 

Desviación del eje 
a la Izquierda 

(-31°. --90°) 

Eje normal 
(-30° a +110°) 

11 

aVF 

Como norma: 
• Si eje muy desplazado pensar primero en 

hemibloqueo. 
• El eje frontal medio se aleja del infarto y 

se acerca hacia el ventrículo 
hipertrofiado. 

FIGURA 4-89. Posición normal y 
desviaciones del eje QRS medio en el 
plano frontal. 



Localice el eje QRS medio usando de referencia las derivaciones 1, ll y 111 como ha aprendido 
anteriormente. Cuando exi ta desviación del ej e debe de pensar en la posibUi9ad de presencia 
de hemibloqueo o bloqueo fascicular (Fig. 4-90 y 4-91 a y b ). El tronco común de la rama
izquierda se divide en dos fascículos, el anterior y el posterior. Ambos fascículos activan 
simultáneamente distintas zonas del ventrículo izquierdo y en la periferia las fibras de ambos 
fascículos se superponen. El fascículo anterior activa los segmentos antero superiores del 
ventrículo izquierdo y el fascículo posterior los segmentos postero inferiores. Como se activan 
simultáneamente producen un eje QRS medio normal en el plano frontal. Si se producen 
retrasos en la conducción intraventricular a nivel de alguno de los fascículos se altera la 
dirección del eje QRS medio porque se desvía el vector 2 en la dirección del fascículo 
bloqueado. También se puede alterar algo el vector 1 que se dirige en sentido contrario hacia 
donde se dirige el eje y apenas se afecta el intervalo QRS porque la conducción a través del 
otro fascículo es tan rápida que no se prolonga el intervalo QRS ni se producen alteraciones de 
la repolarización. 
Los hemibloqueos son defectos en la conducción intraventricular a nivel fascicular y no deben -
de confundirse con patrones electrocardiográficos de infarto agudo de miocardio, bloqueo de 
rama izquierda o crecimiento ventricular izquierdo. Sus características son: 

• QRS > 0,08 seg (> 2 cuadraditos) porque como la conducción a través del otro fascículo es tan 
rápida no da tiempo a que se alargue el intervalo QRS. 

• Eje extremo: Si hemibloqueo anterior izquierdo (HAI) se desvía el eje a menos de - 45• 
(desviación del eje a la izquierda) . Si hemibloqueo posterior izquierdo (HPI) se desvía el eje a 
mas de+ 120° (desviación del eje a la derecha).

• Los hemibloqueos suelen acompañarse de pequeñas ondas q que pueden sugerir infarto pero
no suelen ser tan anchas y profundas. Si embargo, si existe un infarto previo al aparecer el 
hemibloqueo pueden desaparecer las ondas q patológicas por despolarización del miocardio restante. 
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Nodo AV 

Haz de His 
.. / Rama Izquierda 

Fasciculo anterior 
izquierdo t Alteración en 

conducción del 
Impulso 

Hemibloqueo anterior 

Fascículo posterior 
izquierdo t Alteración en 

conducción del 
impulso 

Hemibloqueo posterior 

FIGURA 4-90. Hemibloqueos. Son trastornos en la conducción en uno de los fascículos de 
la rama izquierda del haz de His. 

El hemibloqueo anterior izquierdo retrasa la despolarización ventricular de la cara anterior y 
lateral del ventrículo izquierdo y la activación ventricular se inicia por el fascículo posterior 
izquierdo despolarizándose con rapidez el tabique interventricular y la pared posterior del 
ventrículo izquierdo y, a continuación, seguido de un breve retraso, se despolarizan sus paredes 
anterior y lateral (Fig. 4-91 a). Al mismo tiempo se despolariza el ventrículo derecho de forma 
normal a través de la rama derecha del haz de His. Esto se traduce en un vector 1 (septal) 
normal despolarizado de izquierda a derecha (onda q septal en 1, aVL) y hacia abajo (onda r 
en 11, III y aVF y, a veces en V1_2 si el vector se desvía hacia atrás) y un vector 2 muy desviado 
hacia la izquierda y hacia arriba (ondas S profundas en II, TII y aVF y R altas en 1 y aVL) por 
el retraso en la despolarización de la cara anterior y lateral del ventrículo izquierdo (que están en 
posición superior y lateral anatómicamente). Este mismo retraso es el que desvía al eje QRS 



medio hacia la izquierda y arriba localizándose habitualmente a más de -30°. La morfología de
la oerivaciones precordiales es de un patrón rS desde V 1 a V 6 (se suelen observar ondas s 
finales en V s.6 porque las fuerzas del QRS en conjunto se dirigen hacia arriba). Como la 
conducción es rápida por las fibras del fascículo pastero inferior apenas se aprecia el retraso y 
no se produce prolongación del intervalo QRS. 
La causa más frecuente de hemibloqueo anterior izquierdo es el infarto anteroseptal agudo. 
En este caso puede estar asociado a bloqueo de rama derecha. 
Notas importantes al respecto del hemibloqueo anterior izquierdo: 

Puede decir que se encuentra ante un hemibloqueo anterior izquierdo cuando observa una 
desviación del eje a la izquierda (DEl) y excluye de forma definitiva otras causas de DEl como 
presencia de crecimiento ventricular izquierdo (en el que suele existir DEl pero no tan extrema
no superior a -30"- mientras que HAI suele ser� -60") o infarto inferior (que desvía las fuerzas 
eléctricas netas ventriculares en dirección contraria al infarto, hacia la izquierda y arriba). No se ha 
definido si se pueden usar los criterios de voltaje en las derivaciones precordiales para el 
diagnóstico de crecimiento ventricular izquierdo cuando coexiste con HAI, lo que está claro es que 
no se puede aplicar el criterio de voltaje en aVL porque el eje se dirige en esa dirección). 

2 En un 50% de los infartos antcroseptalcs puede aparecer hemibloquco anterior izquierdo (DEl 
y patrón q1r3). 

3 Ha de tener en cuenta que las ondas q d.: inli11to inferior se borran en presencia de hcmibloqu.:o 

anterior i/quicrdo. 

El hemibloqueo posterior izquierdo retrasa la despolarización ventricular de la cara posterior 

-

del ventrículo izquierdo y se inicia la activación ventricular izquierda por el fascículo anterior 
izquierdo despolarizándose antes la pared anterior y lateral del ventrículo izquierdo y, a 
continuación, seguido de un breve retraso, se despolariza su pared posterior (Fig. 4-91 b ). Al 267 



mismo tiempo se despolariza a través de la rama derecha del haz de His el ventrículo derecho de 
forma normal y el tabique interventricular de forma anormal. Esto se traduce en un vector l 
septal que se despolariza de forma anormal de derecha a izquierda (onda r inicial en 1 y aVL) y 
hacia arriba (onda q en 11, Ill y aVF) y un vector 2 muy desviado hacia la derecha y hacia
abajo (ondas R altas en 11, 111 y aYF y S profundas en 1 y aVL y, a veces ondas S profundas en 
V 1_2 si el vector 2 se desvía hacia atrás) por el retraso en la despolarización de la cara posterior
del ventrículo izquierdo (que está en posición inferior anatómicamente). Este mismo retraso es 
el que desvía al eje QRS medio hacia la derecha y hacia abajo localizándose habitualmente 
a más de +110". Como la conducción es rápida por las fibras del fascículo antero superior 
apenas se aprecia el retraso y no se produce prolongación del intervalo QRS. 
El hemibloqueo posterior izquierdo es poco frecuente pero puede darse en un infarto 
anteroseptal extenso que afecte a la arteria descendente anterior izquierda asociado a un infarto 
de ventrículo derecho o inferior en el que también esté afectada la arteria descendente posterior. 
En este caso puede también puede existir bloqueo de rama derecha. 

• Notas importantes al respecto del hemibloqueo posterior izquierdo:

2 

3 

268 

Es dif1cil de diagnosticar, puede decir que se encuentra ante un hemibloqueo posterior izquierdo 
cuando observa una desviación del eje a la derecha (DEO) y excluye de forma definitiva otras 
causas de DEO (individuo normal con corazón verticalizado, crecimiento ventricular derecho 
por valoración clínica o infarto agudo de miocardio lateral extenso de la masa ventricular 
izquierda que desvía el eje a la derecha). La asociación concomitante de un BRDHH con 
hemibloqueo posterior izquierdo conf1rma el hemibloqueo posterior. 
En un infarto infer.»posterior puede aparecer hemibloqueo posterior izquierdo (DEO y patrón 
q3r1). Si se asocia a BRDHH cuidado porque puede evolucionar a bloqueo AV completo. 
Ha de tener en cuenta que las ondas q de infarto lateral se borran en presencia de hemibloqueo 

posterior izquierdo. 



�ilracterísticas del ECG en presencia de 
HAI: 
• Ondas q pequeñas (patrón qR) en I y aVL 
• Ondas r iniciales y S profundas (patrón rS) en 

II, III y aVF 

aVR 
-150° 

-90° 

aVF +60o 

+90° 

Representación de los vectores de 
despolarización ventricular (vector azul: 1,2 y 
3) y eje QRS en el plano frontal (vector verde) 
en presencia de HAI. 

Fíjese en derivaciones I, li y 
III si 1 es positivo y JI y 111 
son negativos el eje está 
desviado a la izquierda (a -
600) 

qR 

rS 

rS 

f----'1 
aVR 

_V 

f----1/ 
aVL 

//\ 

f----f----aVF 

A 

e--� f-----
-

FIGURA 4-91a. Características del hemibloqueo anterior izquierdo. 

-
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Características del ECG en presencia de 
HPI: 
• Ondas q iniciales pequeñas ( patrón qR) en 

II, III y aVF. 
• Ondas r iniciales y S profundas {patrón rS) 

en I y aVL. 

aVR 
-150° 

+ 120o aVF +600 

+90° 

Representación de los vectores de 
despolarización ventricular (vector azul: 1, 2 
y 3) y eje QRS en el plano frontal (vector 
verde) en presencia de HP.l. 

Fíjese en derivaciones I, II y 
III si 1 es negativo y 11 y III 
son positivos el eje está 
desviado a la derecha (a 
+1200) 

rS 

qR 

qR 

aVR 

V +-
aVL 

../' H V � 

aVF 

.r r 1--' '--

FIGURA 4-91b. Características del hemibloqueo posterior izquierdo. 



L.-os hemibloqueos pueden coexistir con bloqueo de rama derecha (BRDHH) dándose, en este caso, 
dos situaciones: 

Bloqueo bifascicular que implica que están afectadas dos fascículos de los tres que constituyen 
parte del tejido de conducción especializado. Se caracteriza por presencia de un bloqueo de rama 
derecha (QRS ancho con RR" en V1•2 y S empastada en 1 y V5•6) asociado a un hemibloqueo 
anterior o posterior. Pensar cuando BRDHH y desviación extrema del eje. Por sí mismo un 
bloqueo bifa cicular no sugiere la aparición sucesiva de bloqueo AV, pero el mismo proceso 
patológico que causa el bloqueo bifascicular también puede producir distintos grados de bloqueo 
AV. Sin embargo, en un infarto agudo de miocardio, la aparición de este bloqueo es de mal 
pronóstico porque indica necrosis difusa del miocardio, incluyendo tabique. 

2 Bloqueo trifascicular implica conducción anormal de las tres divisiones del tejido de conducción 
especializado. Se registra en el ECG como un bloqueo de rama derecha alternando con un 
hemibloqueo anterior y un hemibloqueo posterior o también cuando se observa un bloqueo 
bifascicular con un PR largo (bloqueo A V de m grado) o, finalmente, cuando en el mismo paciente 
objetivas un ECG con BRDHH y posteriormente puedes ver patrón de BRIHH. El intervalo PR 
comprende conducción auricular, la del nodo A V y la del haz de His. Por lo tanto, la prolongación 
de PR en presencia de bloqueo bifascicular no siempre indica patología en el fascículo restante del 
sistema de conducción (existe un 50% de probabilidad que la prolongación de PR se deba a retardo 
en la conducción nodal). 

En el contexto de un cuadro de mareo, presíncope o síncope cardiaco característico (encontrándose 
previamente bien pérdida brusca de conocimiento, y despertar sin recordar nada y sin focalidad 
neurológica o estado postcrítico posterior, a veces, existe dolor precordial o síndrome vegetativo 
previo o posterior) se requiere valoración por los cardiólogos cuando objetive en el ECG 
bradicardia y un bloqueo bi/trifascicular para que valoren si necesidad de marcapasos porque, 
siempre existe la posibilidad de evolucionar a bloqueo A V completo. Esto, sobre todo, si el 
paciente además es cardiópata previo. 

-

271 



• 

272 

ANCHURA DEL QRS es de 0,08 a 0,12 seg (2 a 3 cuadraditos). Buscar el más ancho y si se 
confirma que es ancho pensl:r en bloqueo de rama del Haz de His por trastorno en la
conducción intraventricular; ritmo supraventricular con conducción aberrante porque el 
impulso prematuro llegue al haz de His cuando aún esté en fase refractaria alguna de sus ramas 
(generalmente es la derecha) y su conducción se enlentece o bloquea (se produce patrón de 
bloqueo de rama); conducción anormal por vías accesorias (preexcitación va por otro lado de 
aurícula a ventrículo y QRS se hace ancho); ritmo ventricular o ritmo de marcapasos y no 
hay más. 
Si el complejo QRS es ancho (más de 3 cuadraditos) pensar primero en bloqueo de rama o, 
lo que es lo mismo, en defecto en la conducción intraventricular (fig. 4-92) donde se altera la
parte final del complejo QRS (recuerde que QRS se altera al principio si infarto o síndrome de 
preexcitación). La conducción desde el nodo A V a los ventrículos tiene lugar a través de las 
ramas derecha e izquierda del haz de His. Cada ventrículo es activado de forma independiente 
por su rama correspondiente con gran rapidez, a través de sus ramificaciones (fibras de 
Purkinje). La red de Purkinje llega sólo hasta 2/3 apicales del subendocardio, por lo que la
activación de las porciones más basales se realiza a través de las células miocárdicas que 
conducen el impulso más lentamente. La velocidad de conducción es mayor en la red de 
Purkinje que en el miocardio de forma que la activación de ambos ventrículos es casi simultánea 
en el subendocardio y de allí se propaga radial y centrífugamente hacia el epicardio. Cómo la 
activación en los ventrículos avanza en direcciones opuestas simultáneamente parte de los 
voltajes generados, durante esta activación normal, se anulan. 
Si se produce un bloqueo de rama, una de las divisiones (ramas) del haz de His deja de conducir 
el impulso de activaciórl"y el. ventrículo que depende de ella se activa por una ruta accesoria, a 
través del miocardio, de forma lenta y errática. Como resultado se retrasa la despolarización del
ventrículo afecto registrándose en el ECO un ensanchamiento del complejo QRS � 0,12 seg.) 



con alteraciones en su morfología. Además al no ocurrir la activación de ambos ventrículos de 
fomia simultánea, no se anulan parte de los voltajes generados, como ocurre normalmente, 
registrándose voltajes mayores de los habituales aunque no exista hipertrofia ventricular. El 
t!empo de activación ventricular (tiempo desde inicio de QRS a vértice de onda R) se alarga 
en el ventrículo afectado, y se producen cambios secundarios en la repolarización (depres1ón 
del segmento ST con ondas T invertidas) en las derivaciones que registran la despolarización 
anormal. Si existe un grado menor de retraso en la conducción no se alarga el intervalo QRS 
pero se mantienen las alteraciones morfológicas en QRS-T. 

Haz de His 
Nodo AV 

Rama derecha ·····4ll-jf&o� t Alteración en 
conducción del 

impulso 

Bloqueo de rama 
derecha 

Rama izquierda 

...... ·
········· 

.... ·· Rama izquierda t Alteración en 
conducción del 

impulso 

Bloqueo de rama 
izquierda 

En un bloqueo de rama la propagación del impulso desde nodo SA al nodo AV y a la porción principal 
del haz de His es normal. La despolarización del septo interventricular y del ventrículo izquierdo se 
puede localizar en los primeros 0,04 a 0,06 segundos del complejo QRS, el resto del complejo se debe a 
la despolarización del ventrículo derecho. 

FIGURA 4-92. Bloqueos de rama. Son trastornos en la conducción en las divisiones 
(ramas) del haz de His. 
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Cuando se quiere valorar la presencia de bloqueo de rama o (defecto de la conducción 
intraventricular) en el ECG siempre fijarse en V 1 y V 6 (Fig. 4-94 y 4-97): 

PR es normal (de 3 a S cuadraditos). 
2 QRS � 0,12 seg ( � 3 cuadraditos ) cuando el bloqueo es completo y es ancho porque se 

enlentece al hnal de la conducción. Si entre 0,08-0,12 seg (2 a 3 cuadraditos) el bloqueo es 
incompleto (se denomina mejor retraso en la conducción intraventricular). 

3 Eje es normal (cuando existe bloqueo de rama no extste desvmctÓn del eJe QRS medio). 
4 Onda T se hace inversa al eje del QRS (si complejo QRS positivo T se hace negativa) debido a 

los trastornos en la despolarización ventricular la repolarización ventricular se vuelve anormal. 

El término "bloqueo" indica un retraso en la conducción en una parte del sistema de conducción y, 
no debería de significar interrupción completa de la propagación del impulso a través de esa fibra. 
Términos como bloqueo "completo" o "incompleto" de rama, sólo indican un grado mayor o 
menor del retardo de la conducción y no indican la presencia o ausencia de conducción, porque no 
tienen correspondencia real anatómica o electrofisiológica, describen sólo "patrones" de conducción . 

El bloqueo de rama derecha � afecta apenas a los _vectores 1 y 2 de la despolarización
ventricular (Fig. 4-93) porque ambos dependen fundamentalmente de la rama izquierda del haz
� (el vector 1 debido a la despolarización del tabique interventricular es normal y el vector 
2 prácticamente no cambia porque predomina en él la fuerza producida por el ventrículo
izquierdo que es de mayor grosor que el derecho) y, por ello, los primeros 0,04-0,06 seg del
complejo QRS son normales. Sin embargo, el bloqueo de rama derecha sí afecta al vector 3 que 
se convierte en la resu1tante tanto del vector producido por la activación de las porciones 
basales de ambos ventrículos como del vector producido por la activación retrasada del 
ventrículo derecho registrándose un vector tardío dirigido hacia la derecha y adelante de 

274 mayor magnitud de lo habitual (al no activarse ambos ventrículos a la vez, no se anulan parte de 



los voltajes generados y se registrará mayor voltaje generado por el ventrículo derecho) 
originando una onda s ancha y "empastada" en I, aVL y V5_6 y una onda R' ancpa con
alteraciones secundarias de la repolarización en V1•2y aVR (Fig-:-4"-94 y 4-95). 

-

Vectores de despolarización 
ventricular durante la 
activación normal 

Vectores de despolarización 
ventricular en presenda de 
bloqueo de rama derecha 

Vector de despolarización 
retrasado del ventrículo 
derecho que se suma a la 
activadón de las porciones 
basales (vector 3) 

� Vector 2 

Plano 
horizontal 

FIGURA 4-93. Vectores de despolarización ventricular en presencia de bloqueo de 
rama derecha. 
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V1•2 con patrón rsR' (último pico QRS por encima de lú1ea isoeléctrica, también en aVR), tiempo de 
activación ventricular (inicio de QRS a vértice de onda R') > 0,06 segundos y por alteraciones de la
repolarización secundarias al bloqueo existe depresión del segmento ST e inversión de onda T. 
V6 (también en 1 y aVL) tienen una onda S ancha, empastada en V4_6. 
Eje QRS en el plano frontal es normal. Si DED pensar en hemibloqueo posterior izquierdo o 
crecimiento ventricular derecho. 

En un bloqueo de rama derecha no se alteran las fuerzas iniciales de despolarización ventricular en el plano frontal 
(despolarización del tabique y ventrículo izquierdo es normal) por ello, el eje QRS en el plano frontal debería 
determinarse por los primeros 0,04 a 0,06 seg. iniciales de la activación ventricular y no por la duración completa 
del complejo QRS (no debería de tomarse en cuenta cuando se determina el eje eléctrico la duración del retardo de la 
conducción intraventricular derecha medido por la duración de la onda s ancha en la derivación 1). 

Intervalo QRS � 0,12 (� 3 cuadraditos) segundos. Si menor de 0, 1 2  segundos se babia de bloqueo de 
rama derecha incompleto (no confundir con el "patrón de la cresta supraventricular"*). 

* Cuando el vector 3 se dirige hacia delante se registrará la despolarización tardía de la región del tracto de salida del 
ventrículo derecho (lo qu&se denomina "patrón de la cresta supraventricular") como una pequeña onda r al final del 
complejo QRS sin ensanchamiento del mismo (rSr'- en aVR y V1_2) y sin onda S empastada en V6. Este patrón es una 
variante de la normalidad y no se ba de confundir con imagen de bloqueo de rama derecha (Fig. 5-1 7). 

FIGURA 4-94. Patrón ECG del bloqueo de rama derecha. 



+ 1200 

-90' 

aVF 
+90" 

Plano frontal 

+60' 

aVL 

-,--+,-- .• ; 1· ·' 

Plano horizontal r--r-- v, 

Vectores de despolarización ventricular
�===r"',., 

.--...---��4J v. I-J�,nlc-+-l El vector 1 normal se dirige hacia 

Hr 1 vj . '*"-� v; ,: r--r-' ()ndoR' I �-'-, ,v, J ' 
la derecha y adelante por lo que f-�llt-/ftt\-1 registra una pequeña onda q inicial f+NII-r'+'-1 en 1 y aVL y V,.. (onda q septal f-+--Y-+"-'1 intacta) y una onda r inicial en V1•2• H-- "ancha" r;--,"-¡ l c.!.J I--4HI-1--4 �ancha" � 

'í t-+ Ondé!S 

-;r,::-;-1 
111 

1 iT� HE -j_ 1 +11 j� 
1 H ,1,¡¡ ifl 
,i" f' '1 

�"empastada� 
El vector 2 se dirige a la izquierda (onda R alta en 1) fll-+-+'-'f"-1 y hacia atrás (onda R alta en V 5.6 pero onda S menos 

L-"-'==-" profunda de lo habitual en V1•2 con patrón rsR' e L�i1'::;:'::=;:;;::_, incluso rR' si desaparece onda S por las fuerzas 

11 dirigidas hacia la derecha) y hacia abajo (onda R alta 

rclrlf'�� �-, en 11 y aVF). pf+1 aVF
_ clff 1 

1 
El vector 3 de gran magnitud producirá deftexiones 

• '· ,· "'� 1 finales negativas (onda S final "empastada'� en 1 y 
1 1' aVL y VH porque se dirige a la derecha y hacia 

delante (onda R' final en aVR y V1•2 ) . 
j;j¡ j ;]11 t 

-.,¡-

El eje QRS medio frontal de los primeros 0,04 seg. es 
normal. El intervalo QRS mide 0,12 seg. 

FIGURA 4-95. Registro de los tres 
vectores de la despolarización ventricular 
en presencia de bloqueo de rama derecha. 
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El bloqueo de rama derecha crónico aparece con mucha frecuencia en personas sanas pero 
también asociado a cardiopatías (cardiopatía isguémica e hipertensiva; enfermedad 
degenerativa del sistema de conducción como l a  enfermedad de Lenegre o de "'Lev; secundaría a 
sífilis� fiebre reumática o cardiopatía congénita como la comunicación interauricular o conexión 
anormal de venas pulmonares; cirugía cardíaca; tumores caraíacos y aparición e conducción 
venh·icular aberrante tras taquicardias, extrasístoles supraventriculares o bradicardias porque 
llegue el impulso eléctrico a la rama derecha cuando aun se encuentra en fase refractaria) 
miocardiopatias, miocarditis y neumopatías (neumopatías obstructivas con Cor pulmonale 
q¡;jnigi]. 
El bloqueo de rama derecha agudo aparece tras un infarto anteroseptal", embolia o infarto 
pulmonar agudo, insuficiencia cardíaca con estiva a uda y en péricarditis o miocarditis aguda. 

• En el bloqueo de rama derecha asociado a infarto anteroseptal se afecta el tabique interventricular por
lo que se observa ausencia de onda q septal en 1, aVL y Y5.6 y de onda r inicial en Y1•2 y el patrón 
� habitual del BRDHH queda sustituido por un patrón QR en V 1.2• 



No!� importantes al respecto del bloqueo de rama derecha: 

En caso de bloqueo de rama derecha y crecimiento ventricular izquierdo pueden verse las 
alteraciones del ECG debido al crecimiento ventricular izquierdo en l, aYL y V5•6, aunque exista 
bloqueo. 

----
2 En caso de bloqueo de rama derecha y crecimiento ventricular derecho puede existir retraso en 

la conducción inlraventricular aunque no es frecuente pero, además, existe desviación del eje a la 
derecha (:2.Q:), morfología qR ó R pura en Y1 .2 (que no se observa en BRD) y el tiempo de 
activación intraventricular de1uho ñO está tan a largado como ocurre en el BRD. 

3 El bloqueo de rama derecha no impide ver presencia de onda Q patológicas o signos de CYI.  

El bloqueo de rama izquierda afecta a los tres vectores de la despolarización ventricular 
(Fig. 4-96) porque al no pasar el impulso por la rama izquierda del haz de His se altera la 
despolarización ventricular normaL Por el bloqueo las fibras del tabique no intervienen en la 
activación del tabique interventricular que se despolariza anormalmente desde la porción distal 
de la rama derecha (el vector 1 se dirige en sentido opuesto al habitual, de derecha a izquierda,
al comenzar la activación en el lado derecho del tabique y no se registra la onda q septal normal 
en las derivaciones I, aVL y V5_6 y hacia delante en 2/3 de los casos, con onda r inicial en V1.2, 
o hacia atrás, con ausencia de onda r inicial en V 1 •2). El ventrículo · llierdo se desp.ulaill:_a 
desde la rama iz uierda ero de forma tardía or lo ue prolonga el intervalo QRS y se producen 
alteraciones en la repolarización en las der"ivaciones que registran la actividad del mismo (!, 
aVL, V5_6). El ventrículo derecho se despolariza de forma normal pero no suele registrarse de 
forma ordinaria en el ECO- porque predomina la fueria_ del ventriculO izquierdo. Dada la 
actividad tardía del ventrículo izquierdo el vector 2 y vector 3 se funden en un vector que se 
dirige hacia la izquierda, como el vector 1, y hacia atrás originando ondas R anchas y 
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melladas con alteraciones secundarias de la repolarización en I, aVL y V5_6 y ondas QS o rS en 
� y  !!YB (Fig. 4-97 y 4-98).

- - - -

FIGURA 4-96. Vectores de despolarización ventricular en presencia de bloqueo de 
rama izquierda. 



. .

V1_2 con ondas S anchas, empastadas en precordiales derechas (patrón QS o rS) de V1 a V4 (último ¡;'reo QRS debajo de línea ísoeléctricá porque ventrículo izquierdo despolariza más lento) con elevación 
de ST y ondas T positivas en V 1 _3 • 

-
V6 'Zíambién en I y aVL) con patrón RR', tiem o de activación ventricular (inicio de QRS a vértice
de onda R') > 'lf,07S'egundos y por íifteraciones de la repolarización secundarias al bloqueo existe
depresión del segmento ST e inversión de onda T. Existe ausencia de ondas q septales en 1, aVL y 
v,_.por despolarización del tabique de derecha a izquierda. 
Eje QRS en el plano frontal es normal (habitualmente entre o• y -30°) . 
En un bloqueo de rama izquierda se altera la despolarización ventricular desde el principio de forma que los 3 
vectores se dirigen hacia la izquierda y hacia atrás. Por ello, el eje QRS en el plano frontal se encuentra 
habitualmente entre +0° y -30•. Si existe desviación del eje a la izquierda (más de -30") puede existir un 
hemibloqueo anterior izquierdo y si, por el contrario, existe desviación del eje a la derecha (mas de +90°) puede 
existir un hemibloqueo posterior izquierdo o crecimiento ventricular derecho. 

Intervalo QRS � 0,12 (� 3 cuadraditos) segundos. Si menor de O, 1 2  segundos se habla de bloqueo de 
rama izquierdo incompleto (o mejor de retardo de la conducción izquierda). 

FIGURA 4-97. Patrón ECG del bloqueo de rama izquierda. 
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-90" 

+ 120" aVF 
+90° Plano frontal 

+60" 

+ + 
V1 v2 
1 1 5" 94" 

Plano horizontal 
Vectores de despolarizaciÓn ventricular 
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'H H rm ¡¡¡¡ ff 

�Ni � aVF nJ .q¡ Jif IF • f t . , . -' 3 1 Iff, Hr�lllf llTh 1 ' IUt f' ¡fif,l}f¡ Plt ,jf� ¡ Ir;  jl IIY Ñ1 '{lf¡� jí;l!fj 3Ji l[, 1fr m ·.1 .--� h [f[ j 1;-"t 1.,.-t ! 1 , t"'n Jffill ¡¡ : lffr - IF' .lt '· 'h '!f, Hlr !llflllf, IIth mr1rr j lrPHr lit 1 11 llitt l'lil 

se dirige hacia la �¡;.;.j.\b� izquierda por lo que no se registra b3'H+II-H onda q inicial en 1, aVL y V5.6 (onda 
q septal ausente) y hacia delante �d-l·-Jh,--lr-cl (onda r inicial pequeña en V1.3) o 

�!Hhf!J.:..ll"--1 hacia atrás (no existe onda r inicial 

hl-4J...-".I-+l pequeña en V1•3). 

Los vectores 2 y 3 se dirigen a la izquierda (onda R ancha y 
frecuentemente mellada en la cúspide alta con alteraciones 
secundarias de la repolarización en 1, aVL) y hacia atrás (onda 
R ancha y frecuentemente mellada en la cúspide con 
alteraciones secundarias de la repolarización en Vs-6 y ondas 
QS o rS con ST elevado y onda T positiva en V,.2 y aVR) . El TAV 
en 1, aVL y V5.6 se alarga a más de 0,07 segundos. 
Eje frontal medio generalmente se localiza entre oo y --300. 
El intervalo QRS mide 0,12 seg. 

FIGURA 4-98. Registro de los tres vectores 
de la despolarización ventricular en 
presencia de bloqueo de rama izquierda. 



El bloqueo de rama izquierdo crónico es más frecuente observarlo en una cardiopatia que el 
BRD"HH, pero �e presenta también en individuos � Puede aparecer si cardiopatías
(crecimiento ventricular izquierdo como hipertensión arterial o valvulopatía aórtica; 
cardiopatía isquémica; enfermedaa degenerativa del sistema de conducción como la 
enfermedad de Lenegre o de Lev ; secundaría a sífilis, fiebre reumática; tumores cardíacos y 
aparición de conducción ventriCurar aberrante tras taquicardias o extrasístoles supraventriculares 
porque llegue el impulso eléctrico a la rama izquierda cuando aún se encuentra en fase 
refractaria), miocardiopatías y miocarditis e hiperpotasemia 
El bloqueo de rama izquierdo agudo aparece tras un infarto antero.septal•, insuficiencia 
cardíaca congestiva aguda, pericarditis o miocarditis aguda, trauma cardíaco agudo o 
administración de fármacos C!?etabloqueantes, diltiazem o verapamil). 

' En el bloqueo de rama izquierda asociado a infarto anteroseptal se afecta el tabique 
interventricular por lo que no existe su despolarización de derecha a izquierda y no hay oposición a las 
fuerzas eléctricas del ventrículo derecho desde izquierda hacia la derecha y se registra onda q en 1, 
aVL y V5•6 y onda r inicial alta y estrecha en V1.3, además del patrón de BRIHH habitual. -
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Notas importantes al respecto del bloqueo de rama izquierdo: 

En caso de bloqueo de rama izquierdo y crecimiento ventricular izquierdo debes saber que 
ambos patrones pueden observarse en las mismas circunstancias clínicas. La diferencia 
fundamental es la ausencia de ondas q del tabique en las derivaciones que exploran la actividad del 
tabique de derecha a izquierda (1 y V 5•6) cuando existe bloqueo de rama. La presencia de ondas q 
en estas derivaciones excluye el diagnóstico de BRI H H  o indica presencia de infarto agudo de 
miocardio asociado. Como es anormal la despolarización ventricular con BRlHH ya no son válidos 
los criterios de voltaje para el CVI (estudios ecográficos sugieren que existe CVI si voltajes muy 
altos - Sv2 +Rv6 � 45 mm o Sv, +Rvs o Rv56 � 40 mm o R,vL� 1 1  mm con eje en plano frontal � 
40° - junto con patrón de anomalía auricular izquierda). 

2 Al alterar la despolarización desde el principio en caso de bloqueo de rama izquierdo no se 
puede valorar la presencia de ondas Q patológicas coexistentes (a veces se hace el diagnóstico 
erróneo de infarto anteroseptal por la presencia en el BRJHH de ondas QS o rS en V 1•3) ni la 
repolarización inicial por lo que ante la presencia de dolor torácico típico y patrón de BRIHH es 
necesario, en la mayoría de casos, realizar cateterismo y Ecocardiograma. 

3 En el bloqueo de rama intermitente suele existir un fenómeno de "memoria de onda T" 
caracterizado por presencia de inversión de onda T durante horas o días después de la desaparición 
del BRIHH. Este fenómeno también aparece tras el uso de un marcapasos transitorio ventricular. 
Todo parece compatible por la presencia de un retraso en la normalización de la repolarización tras 
la desaparición del patrón de bloqueo de rama. 



Repercusión clínica de los bloqueos de rama y hemibloqueos 

Un bloqueo de rama o un bemibloqueo por sí solos no son ímportantes y no requieren tratamíento. Sin 
embargo es la cardiopatía de base la que puede determínar el pronóstico: 

• En el seno de un infarto agudo de miocardio (IAM) la presencia de un bloqueo de rama o 
hemibloqueo complica el pronóstico porque indica probablemente mayor extensión del infarto. Un 
bloqueo de rama aumenta la incidencia de arritmías como TV o fibrilación ventricular o puede 
evolucionar a bloqueo A V completo (sobre todo si se asocia a la presencia de bloqueo AV de primer 
o segundo grado). En general los bemibloqueos son bastante benignos, sobre todo el hemibloqueo
anterior izquierdo aislado, y pocas veces evolucionan a BRIHH .  Sin embargo la presencia de HPI
junto con BRDHH es de mal pronóstico porque indica oclusión de arteria descendente anterior 
izquierda (infarto septal por oclusión de las arterias perforantes septales) y de la arteria coronaria 
derecha (infarto inferior y de ventrículo derecho). Se necesitará marca pasos transitorio o permanente 
en el seno de un infarto con presencia de BRDHH y BRI H H  alternante; presencia de bloqneo de 
rama y bemibloqueo o si el bloqueo evoluciona a b loqueo A V completo. 

• Otra circunstancia son la presencia de bloqueos bifasciculares o trifasciculares en el seno de una 
bradicardia con cuadros de mareo, presíncopes o síncopes (bruscos de inicio y fin, generalmente 
sin prodromos vegetativos ni mal estar general ni estado poscrítico posterior. Es más el paciente nota 
perfecto estado general). Esto puede indicar la presencia de enfermedad degenerativa del sistema de 
conducción y suele requerir marcapasos permanente. 

-
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Bloqueo de rama bilateral 

El observar en un paciente la presencia de bloqueo de rama derecha alternando con bloqueo de rama 
izquierda en ECG seriados es suficiente para considerar la posibil idad de que el paciente sufre un 
trastorno avanzado del sistema de conducción que afecta a las dos ramas, con el riesgo de un bloqueo 
completo infrahisiano. Con frecuencia observarás, además, un intervalo PR alargado por el retraso en 
la conducción debajo del haz de His.  Esto indicaría la necesidad de implantación de un marcapasos. 

Patrón de bloqueo dependiente de frecuencia . 

La rama derecha presenta, en general, el período refractario más largo de todos los fascículos, seguida 
del fascículo anterior y después del posterior. Los impulsos supraventriculares prematuros pueden 
encontrar partes del sistema de conducción en fase refractaria, produciéndose un retraso en la 
conducción dependiente de la frecuencia, sin que esto indique cardiopatía. Un incremento en la 
frecuencia auricular puede producir este trastorno. También puede aparecer tras una pausa en un ritmo 
QRS un complejo con morfología de bloqueo de rama (retraso en la conducción dependiente de 
bradicardia). 



VOHAJE DEL COMPLEJO QRS (ALTURA EN mV). Es un índice de la masa 
miocárdica y nos puede indicar si existen signos de crecimiento ventricular izquierdo si el 
complejo QRS es alto (no válido este criterio si presencia de bloqueo de rama izquierda, 
síndrome de WPW o presencia de marcapasos . . .  ). Es importante empezar a valorar el voltaje de 
la onda R en l, a VL, V 5 y V 6 o la onda S en V 1 y V 2 porque estas son las ondas generadas por el 
vector 2 de la despolarización ventricular que, si recordáis, depende sobre todo de las fuerzas 
eléctricas generadas por el ventrículo izquierdo que suele ser el de mayor grosor. Nunca se 
valoran los signos de crecimiento ventricular izquierdo en V3 y V4 porque se localizan muy 
cerca del apex ventricular y de por sí tienen voltajes altos en condiciones normales. También 
observarás que, en ocasiones, el voltaje, siendo normal en las derivaciones precordiales, sín 
embargo, se registra alto en algunas de las derivaciones del plano frontal, sobre todo, tienen 
especial significado la elevación del voltaje en la derivación J o  aVL, las cuales registran cara 
lateral del ventrículo izquierdo. Esto ocurre cuando los vectores de despolarización ventricular 
son perpendiculares al plano horizontal y apenas se manifiestan en este plano (pues la 
proyección de un vector perpendicular a un plano es cero) pero serán, en cambio, paralelos al 
plano frontal y su proyección será máxima en este plano. Nunca debes olvidar que en el espacio 
existen tres direcciones, y un vector según su localización puede manifestarse en toda su 
amplitud sólo en alguna de ellas. Las características típicas del crecimiento ventricular izquierdo 
son (Fig. 4-99): 

1 Onda R1 + onda S111 > 25 mm. Ondas R altas en derivaciones de miembros pudiendo ser superiores a 2 m  V (en 
altura > 2 cuadrados grandes). 

2 Onda R,vL > 1 1  mm (muy especifica de crecimiento ventricular izquierdo) con depresión de ST e inversión 
asimétrica de onda T. 

3 El eje medio de QRS en el plano frontal puede desviarse hacia la izquierda, entre 0' y -30'. 
4 SV1 (6 V2) + onda RV5 (ó V6) > 35 mm. Presentan ondas S profundas con elevación de ST y ondas T positivas 

en V1•2, aVR y IU (son derivaciones que se localizan en sitios opuestos al ventrículo izquierdo hipertrófico) y 
ondas R altas con depresión en ST e inversión asimétrica de ondas T en V,.6• 
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FIGURA 4-99. Características electrocardiográficas del crecimiento ventricular 
izquierdo. 



En el crecimiento ventricular izquierdo (CVI) se produce aumento del grosor del miocardio
veñti-icular izquierdo por lo que aumentan las fuerzas eléctricas (Fig. 4-1 00) derivadas de la
activación de esta cavidad (la resultante se dirige hacia a la izquierda, hacia atrás y hacia 
arriba con gran intensidad porque el ventrículo izquierdo se localiza detrás y a la izquierda del 
ventrículo derecho). Esto se manifiesta con incremento del voltaje en las derivaciones que 
reflejan actividad eléctrica del ventrículo izquierdo (ondas R altas en l, aVL y V5_6) y en las 
derivaciones que se localizan en sitios opuestos al ventrículo hipertrofiado (ondas S profundas 
en V 1•2, a VR y lll). 
Además el aumento del grosor de la pared hace que el estimulo tarde más tiempo en llegar desde 
endocardio a epicardio aumentando el tiempo de activación ventricular y modificándose la 
repolarización ventricular (como se retrasa la despolarización también se retrasa la 
repolarización y comienza antes en endocardio que en epicardio, por lo que, el vector se dirige 
hacia el endocardio que es más positivo y la onda T se hace negativa) en las derivaciones que 
registran cara lateral del ventrículo izquierdo (V 5_6) . 
El crecimiento de ventrículo izquierdo altera la función diastólica del mismo, produciéndose con 
el tiempo sobrecarga de la aurícula izquierda para completar el llenado ventricular al final de la 
diástole por lo que, con frecuencia, también se asocia a crecimiento de aurícula izquierda (Fig. -
4- 1 O 1 ). Es interesante saber que los signos de CAl suelen preceder en el ECG a los signos de 
CVI. 
El crecimiento ventricular · izquierdo puede deberse a muchas causas adquiridas como 
hipertensión arterial, valvulopatias (estenosis o i11Suficiencia aórticas, insuficiencia mitra!), 
infarto agudo de miocardio de ventrículo izquierdo, miocardiopatias (incluida la isquémica), 
cardiopatías congénitas (coartación aórtica) o "hipertrofia fisiológica" del atleta. 
El mero hecho de tener voltajes altos precordiales (sin cambios asociados de onda T y segmento 
ST) es un criterio insuficiente para el diagnóstico de crecimiento ventricular izquierdo porque se 
pueden tener voltajes altos por situaciones que faciliten una mayor cercanía de electrodos de 289 
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registro a superficie cardiaca Uóvenes e individuos delgados, mastectomía izquierda), por 
alteraciones en la despolarización (conducción WPW, bloqueo de rama izquierda, hemibloqueo 
anterior izquierdo o isquemia miocárdica aguda) o por otras circunstancias (raza negra, edad, 
sexo). 
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Comparando el complejo QRS de un ventrículo izquierdo normal con uno hipertrófico se registra un 
incremento del  voltaje (mayor altura), alteraciones de la repolarización (depresión de ST y onda T 
invertida y asimétrica) y aumento del tiempo de activación ventricular en las derivaciones que 
reflejan actividad eléctrica del ventrículo izquierdo. 

FIGURA 4-100. Características electrocardiográficas de crecimiento ventricular 
izquierdo. 



Las .alteraciones en el ECG suelen preceder a las alteraciones en la radiografia. Los criterios 
electrocardiográficos de crecimiento ventricular izquierdo son (Fig. 4-1 O 1 ) :  

Derivaciones precordiales. 
Onda S en V, o V, + onda R en V5 o V6 > 35 mm si > de 30 años (> 40 mm si entre 20-30 
años y >60 mm si entre 1 6-20 años) u onda R de V5 o V6 > 27 mm. 
Intervalo QRS a veces > 0,1 1 seg. (casi 3 cuadraditos), tiempo de activación ventricular 
más de 0,05 seg (más de 1 cuadradito) y depresión de ST e inversión de onda T en V5.6. 
Onda S profunda en V1.2 (> 2,5 mV o más de 2,5 cuadrados grandes) aVR y 1 1 1  con
elevación de ST y ondas T positivas porque registran cómo se aleja la resultante de las 
fuerzas eléctricas del ventrículo izquierdo dirigiéndose hacia la izquierda. 
Voltaje V 6 con frecuencia mayor a voltaje V 5 porque el eje se desvía más hacia atrás. 

2 Derivaciones en el plano frontal. 
• Ondas R altas con depresión de ST e inversión de ondas T en 1, aVL' (si más de 1 1  mm 

de altura es muy específica de CVI pero es un criterio poco sensible porque ocurre en un
25% de los casos).

• Ondas R altas en derivaciones de miembros pudiendo ser superiores a 2 mV (más de 2 
cuadrados grandes). R1 +  81 1 1 > 26 mm.

• Onda R en aVF > 20 mm. Es diagnóstico de CVI sólo si se confirma en precordiales.
• Tendencia del eje medio del QRS en el plano frontal a desviarse a la izquierda entre o• y -

30°. Si más de - 30° puede estar asociado a un hemibloqueo anterior izquierdo.11 En presencia de una desviación anormal a la izquierda (más de - 30°) y altura de onda R superior a 16 mm en aVL se 
sugiere la  posibi l idad (sin demostrarla) de CVI más que de la  posibi l idad de estar asociado a un hemibloqueo anterior. 

TAV, intervalo QRS y cambios de ST- T similar a deri vaci ones precordiales en 1 ,aVL y aVF. 

� Por regla general los criterios electrocardiográficos mínimos para considerar presencia de 
crecimiento ventricular izquierdo son onda R aVL > 1 1  mm o suma del voltaje de SV , + R V5 (o V6) > 
35 mm u onda RV5 o V6 > 27 mm. 

-
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La suma de onda Sv1 y onda Rvs es mayor de 35 mm y onda RavL 
es mayor de 15 mm. Existe depresión de ST e inversión de onda 
T en 1, aVL y V5.6 . TAV >0,05 seg en V5.6• 
El eje medio QRS en plano frontal es de - 30° y en el plano 
horizontal se desvía hacia izquierda y atrás. 
Las ondas S profundas con elevación de ST en V1.2, aVR y III se 
deben a la mayor fuerza eléctrica producida por ventrículo 
hipertrófico. 
Onda P mayor de 0,12 seg, difásica en V, y mellada en II (P 
mitra!) por crecimiento auricular izquierdo. 

FIGURA 4-101. Ejemplo de crecimiento 
ventricular y auricular izquierdos. 



La• otilidad del ECG para el diagnóstico anatómico de crecimiento ventricular izquierdo 
depende de la prevalencia de esta alteración en la población donde se estudia. Si un paciente 
tiene una cardiopatía de base, como estenosis aórtica o hipertensión arterial, será más probable 
que los criterios del ECG de crecimiento ventricular izquierdo sean verdaderos desde el punto 
de vista anatómico, en cambio estos mismos criterios en un individuo aparentemente sano no 
necesariamente indicarían tal diagnóstico. Los criterios electrocardiográficos (como altura de 
onda R y eje medio en el plano frontal) analizados en base a los resultados por ecocardiografia 
tienen una especificidad cercana al 90% pero una sensibilidad global alrededor del 50%. 

Notas importantes al respecto del crecimiento ventricular izquierdo: 

En lugar de registrar patrón rS habitual en Y1•2 si gran hipertrofia ventricular, sobre todo del 
tabique, pueden registrarse ausencia de fuerzas anteriores de QRS (ondas r pequeñas o ausentes en 
V 1 •3) con ondas QS semejando un infarto miocárdico anterior (patrón de pseudoinfarto). Otras 
veces se registran ondas Q o QS en cara inferior (ll, 1 1 1  y aYF) o cara lateral (!, aVL) semejando 
un infarto inferior o lateral. 

2 En ocasiones en pacientes con crecimiento ventricular izquierdo existe una orientación vertical 
del corazón y el eje en lugar de estar desviado a la izquierda es nom1al.  En estos casos se 
registrarán junto con el eje normal, las alteraciones típicas en los voltajes en las derivaciones 
precordiales y presencia de ondas R altas en 1 1 ,  111 y aVF (esto también puede registrarse en 
crecimiento biventricular). 

3 Pueden existir prolongación del intervalo QT por retardo en la repolarización ventricular. 

4 A veces se pueden observar ondas U prominentes. En casos de hipertensión arteria l  severa 
pueden registrarse ondas U negativas. 

.. 
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MORFOLOGÍA DEL COMPLEJO QRS. Recuerde que despolarización ventricular se inicia 
en zona septal media izquierda y rota desde una posición anterior y derecha hacia una posición 
posterior, izquierda y superior. Si existe alteración en la despolarización ventricular se altera 
morfología del complejo QRS. 
Ondas Q normales. Cuando valoramos un ECG siempre nos fijamos si existen ondas Q 
patológicas por la posibilidad de detectar infarto de miocardio, pero realmente una onda Q es 
una deflexión negativa al principio del complejo  QRS, que nos indica que el vector inicial de la 
despolarización ventricular (vector l) se aleja del lado positivo de la derivación donde se 
registra. Debemos a acostumbrarnos al hecho de que, en condiciones normales, si existe una 
conducción normal por la rama izquierda del haz de His y una activación normal del tabique 
interventricular y de la región anteroseptal del ventrículo izquierdo debemos de observar 
pequeñas ondas q septales (de menos de Y, cuadradito de duración y menos de 3 mm de altura) 
localizadas en las derivaciones I, aVL (el vector septal se dirige a la derecha) y V5_6 (el vector
septal se dirige hacia delante) porque el vector l tiene una dirección prácticamente opuesta al 
del vector principal (vector 2) y es normal que las derivaciones con complejos QRS 
predominantemente positivos se inicien con pequeñas ondas q indicando un buen 
funcionamiento de la conducción por la rama izquierda. Su ausencia es signo de bloqueo de 
rama izquierda, crecimiento ventricular izquierdo, infarto septal o presencia de un síndrome de 
preexcitación. Además, sabemos que es normal ver una onda q en aVR porque, en general, la 
activación ventricular se aleja del hombro derecho. 
Las ondas Q normales se caracterizan por: 

1- Q septales � 0,02 seg. (= y, cuadradito) y menos de 3 mm de profundidad 
local izadas en 1, aVL y V5_6. 

2 Onda Q en aVR (eje QRS se dirige en dirección contraria). 
3 En J, l l  < del 25% de onda R y en V5 y V6 < del l S% de onda R. 



Ondas Q patológicas. Aparecen además de en el infarto de miocardio (por necrosis el 
veét'ór 1 se aleja) en miocardiopatía hipertrófica obstructiva (por hipertrofia del tabique),
crecimiento ventricular izquierdo severo (por aumento del vector 1 del tabique interventricular),
miocarditis, fibrosis septal, bloqueo de rama izquierdo (alteración en la despolarización del 
tabique modifica la orientación del vector 1 ), síndrome de Wolf-Parkinson-White (onda delta),
tromboembolismo pulmonar agudo (S1, Q11 1, T1 1 1  se produce por dilatación aguda de cavidades 
derechas y dextrorrotación), Cor pulmonale crónico (produce dextrorrotación marcada del 
corazón modificando posición del vector 1 del tabique), malformaciones congénitas (pectum 
excavatum, dextrocardia .. ) o simplemente mala colocación de los electrodos de las derivaciones 
(si se intercambian los electrodos colocados en los miembros se producen cambios en las 
derivaciones frontales semejando un infarto sin alterarse las derivaciones precordiales porque el 
electrodo indiferente representa la suma de los potenciales de los electrodos de los miembros). 
Se consideran onda.s Q patológicas si cumplen los criterios siguientes: 

1 Son anchas > 0,04 seg. ( más de 1 cuadradito) sobre todo si 
mel ladas. 

2 Son profundas > del 25% (o con más de 0,2 mV = 2 
cuadraditos en altura) de altura de onda R en 1, J I ,  V5 y V6• 

3 Detectar onda Q en derivaciones que habitualmente no tienen 
onda Q ( V1 .3 ). 

-
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Estos criterios para onda Q patológica tienen tres excepciones pudiéndose registrar ondas Q de 
0,04 seg. de duración y 25% de altura de la onda R en individuos nonnales en las siguientes
circunstancias: 

1 Si la onda Q patológica se registra sólo en l l l  (no en II ni en aVF), no tiene ningún significado 
patológico, porque puede registrarse hasta en un 35% en individuos normales que tienen un eje 
medio QRS en el plano frontal entre 0° y +30°. 

2 Si la onda Q patológica se registra sólo en aVL no tiene ningún significado patológico, porque 
puede registrarse en individuos normales que tienen un eje medio QRS en el plano frontal entre 
+60° y +90°. 

3 En V 2 puede registrarse una onda Q patológica pequeña (pero no complejo QS o QR). En general 
cualquier onda Q en esta derivación suele ser anonnal, pero suele deberse a otras causas diferentes 
del infarto como bloqueo de rama izquierda, bloqueo fascicular izquierdo anterior, crecimiento 
ventricular izquierdo o neumopatia obstructiva crónica. 

Notas importantes sobre las ondas Q patológicas: 

Ondas Q patológicas de carácter transitorio pueden aparecer en pacientes con espasmo coronario, 
hemibloqueo transitorio o en estado de shock, con pancreatitis, insuficiencia suprarrenal aguda o 
hiperpotasemia. La etiología es desconocida pero se cree que sea debido a una isquemia miocárdica 
grave pero transitoria � reversible. 



Ondas R patológicas si aparecen: . .  
En aVR (QRS normalmente es negativo con onda R < onda S porque 
es contrario al eje QRS medio) buscar posibilidad de infarto agudo de 
miocardio. 

2 En V1 y V2 (si onda R � 0,4 mV = 4 cuadraditos en altura, y algo 
mayor de onda S) aparece en crecimiento ventricular derecho (por 
cambio en la masa muscular relativa en los dos ventrículos: Cor 
pulmonale crónico, enfisema, bronquitis crónica, tromboembolismo 
pulmonar, estenosis pulmonar, estenosis mitra], insuficiencia 
tricuspídea y cardiopatías congénitas), infarto posterior (por 
disminución de masa muscular) o presencia de bloqueo de rama 
derecho (por secuencia anormal despolarización). En los dos primeros 
casos el QRS es estrecho, mientras que es ancho en el bloqueo de 
rama. 

En el crecimiento ventricular derecho (CVD) por hipertrofia y/o dilatación de la cavidad se 
produce inversión del predominio del ventrículo izquierdo en la morfología del QRS por 
aumento de las fuerzas eléctricas dependientes de la activación del ventrículo derecho con lo 
que el vector 2 se dirige desde una posición izquierda y posterior hacia posición derecha y 
anterior (Fig. 4- 1 02). Estos cambios se manifiestan con un aumento del voltaje y del tiempo de 
activación ventricular de las ondas debidas a la activación del ventrículo derecho (ondas R altas 
en precordiales derechas y ondas S profundas en precordiales izquierdas) y alteraciones de la 
repolarización secundarias a la m.isma (se retrasa también y comienza la repolarización antes en 
endocardio que en epicardio por lo que el vector de repolarización se dirige hacia el endocardio 
que es más positivo y la onda T se hace negativa. 
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Comparando el complejo QRS de un ventrículo derecho normal con uno hipertrófico se registra un 
incremento del voltaje (mayor altura), alteraciones de la repolarización (depresión de ST y onda T 
invertida y asimétrica) y aumento del tiempo de activación ventricular en las derivaciones que 
reflejan actividad eléctrica del ventrículo derecho . 

FIGURA 4-102. Características electrocardiográficas de crecimiento ventricular 
derecho. 

Un dato a tener en cuent� es que la presencia de un complejo QRS de pequeño voltaje en V1 
con complejos de mayor voltaje en V2_3 (hasta cuatro veces superior) es signo indirecto de 
crecimiento de cavidades derechas. 



Los criterios diagnósticos más usados de crecimiento ventricular derecho (Fig. 4- 1 03) son: . .  
Derivaciones precordiales. Las mejores para el diagnóstico. 

Onda R > onda S (R/S � 1 )  o patrón qR en V1_2 , V3R y aVR. 
• Duración del complejo QRS no supera los O, 1 2  s (menos de 3 cuadraditos) y tiempo de

activación ventricular > 0,03 s (mayor de :Y. de cuadradito) en V,_, o V3R. 
• Cuando CVD de larga evolución puede observarse depresión ST e inversión de onda T en

V 1•3 como signos de sobrecarga. 
• Ondas S profundas en V ,.6. (R/S s; 1 )

2 Derivaciones en el plano frontal. 
• Desviación eje a la derecha (� + 1 1 0").
• Ondas Q y ondas R altas con depresión de ST y onda T invertida en Il, l l l  y aVF ' .  
• Onda R alta en aVR '.

• Es diagnóstico de crecimiento venlricular derecho sólo si se confirma en derivaciones precordiales derechas. 

3 Criterios útiles (pero no diagnósticos). 
• Puede asociarse a crecimiento auricular derecho: ondas P picudas en ll, l l J  y aVF ( P

pulmonale) e isodifásicas e n  V 1.2• 
• Puede existir depresión de ST con onda T invertida en V 1 y V3R sin R alta en estas 

derivaciones. 
• Observar patrón rS en precordiales (sugiere crecimiento).

� Por regla general los criterios electrocardiográficos mínimos para considerar presencia de 
crecimiento ventricular derecho son complejos Rs o qR en V 1 o V3R con tiempo de activación 
ventricular (TA V) > 0,03 s y eje eléctrico a la derecha. 
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En V1•2 y aVR existe complejo qR con 
depresión ST. e inversión onda T. TAV >0,03 
seg en V1•2• En V5•6,1 y aVL existen ondas S 
profundas. 
Ondas R altas y depresión de ST e inversión 
de onda T en 11, III y aVF. 
El eje medio QRS en plano frontal es de + 
120°. 
Presencia de ondas P altas picudas en 11, 
III, aVF y difásica en V 1 sugiere crecimiento 
auricular derecho. 

FIGURA 4-103. Ejemplo de crecimiento 
ventricular y auricular derechos. 



Se han descrito tres patrones distintos, que pueden registrarse en diferentes patologías, 
dépendientes de la morfología en las derivaciones precordiales derechas: 

t 

Cardiopatías congénitas (CIA, CIV, estenosis pulmonar, enfermedad de Ebstein, 
Tetralogía de Fallot y persistencia del ductus en fases avanzadas) e hipertensión pulmonar
primaria donde el patrón en V 1 es qR y en las precordiales izquierdas suele existir patrón 
RS o rS en V5_6 porque las fuerzas ventriculares tienen un gran predominio de las fuerzas 
del ventrículo derecho (Fig. 4-104a y b )  por lo que es frecuente que los signos de CVD sean 
detectados incluso durante la lactancia. 

Los signos electrocardiográficos que deben hacer sospechar en un recién nacido existencia de CVD
son: 

• q R en V1• 
• R exclusiva en V1 > 20 mm (en mayores de

1 año si es > 16 mm).
• S en V6 > l l mm (después del día 21 de 

vida).

• T positiva en V 1 después de 41 días de vida,
siempre que onda T sea positiva en V 6. 
onda P > 4 mm.

-l Il ffi aVR � n t _if v-;:'� El .El:.! 11 �·; 
•, f t¡ l+J..l +l f¡.j l.fl = n. -" ff :t 

-'- i t:f µ 4lt t fl:! ' l ") • Existe complejo qR con depresión de ST e 
�:.. H i+:ttt iffl - t:J 1-t inversión de onda T en V1-2 y aVR. 

B - ¡1-m '� § (y. • Ondas S profundas en Vs·&· 
! 1_¡± i 'l-U t-m d d:.I - N 

1-- l . ¡;_¡ ,_ •Ht1 ±+ Jt' M _,- FIGURA 4-104a. Crecimiento ;-T" r fü ifi:P _'itJ ±i füt :tt'i "ti w ventricular derecho tipo A. 
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Morfología qR en V1-2. Existe complejo QR con depresión de ST e inversión de onda T en 
aVR. 
En precordiales onda R primero progresa y después regresa y en Vs-6 ondas S profundas. 
El eje medio QRS en plano frontal es de+ 120º. 
Presencia de ondas P altas en II, III y V1 sugiere crecimiento auricular derecho. 

FIGURA 4-104b. Crecimiento ventricular derecho tipo A en paciente con 
estenosis pulmonar. 



2 En crecimiento adquirido del ventrículo derecho como valvulopatias con hipertensión 
• pulmonar secundaria a repercusión cardiaca derecha (EM, IM, IT) e insuficiencia cardiaca

izquierda crónica donde el patrón más frecuente en V 1 es RS o Rs (�S) porque las
fuerzas ventriculares derechas están aumentadas pero en menor grado, equilibrándose con 
las fuerzas del ventrículo izquierdo. Las fuerzas netas de la despolarización ventricular se 
dirigen hacia delante lo que aumenta el voltaje de la onda R en precordiales derechas. En 
V 5_6 suele existir patrón rS (Fig. 4- 1 05a y b ).
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. Existe complejo RS (onda R>S) en v, . 

. Patrón rS en v,_ .. 

FIGURA 4-105a. Crecimiento 
ventricular derecho tipo B. 

3 En la enfermedad p ulmonar obstructiva crónica (tipo enfisematoso) con cor pulmonale 
crónico donde las fuerzas del complejo QRS están desviadas hacia la derecha y hacia atrás, 
en lugar de hacia delante, se observa un patrón rS desde V1 a V4, e incluso, hasta V6 
(avance defectuoso de onda R en precordiales por hiperinsuflación pulmonar). Este patrón 
es sugestivo pero no es concluyente de crecimiento ventricular derecho (Fig. 4- 1 06). Suele 
existir eje en el plano frontal superior a +90º y, con frecuencia, signos de crecimiento 
auricular derecho con ondas P altas y acuminadas en U, IlI y aVF (onda P pulmonar) y 
difásicas en vl-2· 
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Morfología RS en V1-2. Existe complejo qR con depresión de ST e inversión 
de onda T en aVR. 
En precordiales onda R primero progresa y después regresa y en V5•6 ondas 
S profundas. 
El eje medio QRS en plano frontal es de+ 180°. 
Presencia de ondas P altas en II, III, aVF y con fase negativa en V1 sugiere 
crecimiento auricular derecho. 

FIGURA 4-105b. Crecimiento ventricular derecho tipo B. 
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En v1_2 existen ondas QS con persistencia de ondas S profundas en precordiales izquierdas. Existe 
rotación horaria cardíaca en el plano horizontal. En estos casos se debe excluir con base clínica 
posibilidad de un infarto antiguo anterolateral. El eje medio QRS en plano frontal es de + 115º. Onda P 
altas y acuminadas en II, III y aVF sugieren crecimiento auricular derecho. 

En pacientes con neumopatía obstructiva crónica y cor pu/mona/e el eje QRS del plano frontal se desvía hacia la 
derecha y hacia atrás en lugar de hacia delante, por lo que, la onda R es normal, pequeña e incluso falta por completo 
en precordiales derechas (en este último caso al ver ondas QS en V1_3 puede diagnosticar infarto miocárdico anterior 
erróneamente). Con frecuencia pueden existir ondas T invertidas de V1 a V3. 

FIGURA 4-106. Crecimiento ventricular derecho tipo C. Se registra complejos rS desde V1 
a V6 indicando un probable crecimiento ventricular derecho en paciente con enfisema pulmonar. 
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� En el crecimiento ventricular derecho tipo A y B se observan complejos predominantemente 
positivos en V,_, con ondas R altas iguales o mayores que la onda S (el vector 2 se desplaza hacia 
la derecha y hacia adelante) produciéndose una rotación antihoraria en la posición eléctrica del
corazón en el plano horizontal (la transición de S predominante a R predominante se desplaza a 
precordiales derechas)- Esto también puede observarse en presencia de infarto posterior o rotación 
cardíaca antihoraria dónde el corazón gira de derecha a izquierda desde el apex (Ievorrotación). 

� En el crecimiento ventricular derecho tipo C que puede observarse en pacientes enfisematosos, 
sin embargo, lo que puedes observar son complejos predominantemente negativos desde V1 a V6 
(e l  eje del complejo QRS en el plano frontal se desplaza hacia la derecha, arriba y hacia atrás) 
produciéndose una rotación horaria del corazón en el plano horizontal ( dextrorrotación porque 
el corazón gira de izquierda a derecha desde el apex ). La transición de S predominante a R 
predominante se desplaza hacia precordiales izquierdas. 

Generalmente en el crecimiento ventricular derecho existe hipertrofia de la pared ventricular y, 
en fases avanzadas, dilatación. La dilatación es más frecuente en cardiopatías con sobrecarga 
diastólica hemodinámica, como la comunicación interauricular o la insuficiencia tricuspídea, 
que en cardiopatías con sobrecarga sistólica como la estenosis mitral o pulmonar. En algunas 
situaciones, como reagudizaciones agudas en EPOC o embolismo pulmonar agudo, se puede 
producir dilatación aguda del ventrículo derecho sin hipertrofia (esto es excepcional en el 
ventrículo izquierdo). En niños y lactantes el CVD se suele deberse a cardiopatías congénitas 
mientras que en adultos y ancianos suele deberse a valvulopatías con repercusión cardiaca 
derecha (como estenosis mitral) y procesos pulmonares con repercusión cardiaca derecha 
(reagudización de EPOC con cor pu/mona/e, embolismo pulmonar). En todas estas patologías 
según el grado evolutivo y la hipertensión pulmonar pueden verse morfologías en V1 que van 
desde complejos rS con voltaje mínimo a complejos rSr' hasta complejos RS o con R sola (Fig. 
4- 1 07). 



HTP ligera HTP moderada HTP severa 

En pacientes con valvulopatia con repercusión 
derecha (tipo estenosis mitral), cardiopatía 
congénita (como una estenosis pulmonar, CIA) 
o hipertensión pulmonar primaria o secundaria a 
procesos pulmonares crónicos tipo EPOC según 
el grado evolutivo de la enfermedad y el de la 
hipertensión pulmonar que van desarrollando 
(desde ligero a severo) lo habitual es que 
veamos patrones en V1 que comienzan como rS 
y evolucionan hasta rSR' y finalmente R sola. 
Bayes Luna A., Guindo Soldevila J. "capítulo III. 
Crecimientos ventriculares" en curso de formación 
continuada de ECG. Cardiología y atención primaria. 
Ed. Médicas S.L., sept. 2002: vol.1, n° 3: 83-88. 

FIGURA 4-107. Patrones típicos en V 1 en pacientes con crecimiento ventricular derecho. 

La utilidad del ECG para el diagnóstico anatómico de crecimiento ventricular derecho es muy 
pobre en comparación con Jos resultados de Ja ecocardiografia con una sensibilidad cercana al 
30% y una especificidad alrededor del 85%. Cuando un paciente tiene un CVD en fases 
iniciales generalmente no existen alteraciones en el ECG porque las fuerzas eléctricas del 
ventrículo izquierdo son muy intensas y enmascaran grados l igeros, e incluso, moderados de 
CVD. Sin embargo, sí se puede afirmar que el patrón qR en V1 , así como, una onda R alta (es 
mejor criterio Ja relación R/S en V1 mayor a 1 ), sobre todo, si se asocia a alteraciones de la 
repolarización secundarias en precordiales derechas y se descartan otras causas de onda R alta 
en V1 (bloqueo de rama derecho, infarto posterior o síndrome de WPW) es diagnóstico de CVD. 
Otro dato importante es que, además, mientras la onda S se hace más profunda en las 
precordiales izquierdas, la onda R disminuye al predominar las fuerzas del ventrículo derecho. 
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Notas importantes sobre el crecimiento ventricular: 

Patrones de sobrecarga sistólica y diastólica. 

Se ha producido una importante cambio con respecto a los conceptos electrocardiográficos clásicos de 
sobrecarga sistólica y diastólica. Se pensaba que la sobrecarga sistólica se ponía de manifiesto en el 
ventriculo derecho por presencia de onda R alta en V 1 con T negativa asimétrica mientras que la 
sobrecarga diastólica hacia referencia a presencia de onda rsR' con T negativa asimétrica en V1. En  
e l  caso de l  ventrículo izquierdo la sobrecarga sistólica se  registraba como una  onda R alta con  T 
negativa y asimétrica en V ;.6 y la sobrecarga diastólica como presencia de qR de gran voltaje con T 
positiva alta y picuda en V s-6· 
Actualmente se considera que independiente de la cardiopatía de base la imagen electrocardiográfica 
de sobrecarga diastólica suele corresponder a fases l igeras o moderadas de crecimiento ventricular y la 
imagen de sobrecarga sistólica suele aparecer en fases avanzadas de crecimiento ventricular (Fig. 4-

1 08). Bayes Luna A., Guindo Soldevila J. "capitulo JJI. Crecimientos ventriculares" en curso de formación continuada de 
ECG. Cardiología y atención primaria. Ed. Médicas S.L., sept. 2002: vol.1, n° 3: 83-88 . 

Sobrecarga ventricular derecha 

.t 
Sobrecarga sistólica 

Sobrecarga ventricular izquierda 

FIGURA 4-108. Criterios de sobrecarga ventricular. Sobrecarga diastólica en fases 
leves -moderadas y sobrecarga sistólica en fases avanzadas de crecimiento ventricular. 



. . Crecimiento bivcntricular (derecho e izquierdo combi1111dos) . 

Existe muy baja correlación entre Jos signos electrocardiográfico de crecimiento biventricular en 
comparación con autopsia o resultados del ecocardiograma. Posiblemente se deba a que al existir un 
crecimiento biventricular el incremento de las  fuerzas del ventriculo izquierdo se opone al de las  del 
ventrículo derecho y por lo tanto se "compensan" existiendo desde predominio de las fuerzas 
ventriculares izquierdas hasta el no predominio de ningún ventriculo. 

Los criterios electrocardiográficos más seguros de crecimiento biventricular son: 
1 Observar signos de crecimiento ventricular izquierdo en derivaciones precordiales con 

desviación del eje a la derecha (Fig. 4-109) en el plano frontal (más de 1 1 Oº) o una notable
dextrorrotación en el plano horizontal (Fig. 4-1 1 O).

2 En otras ocasiones se combinan de signos de crecimiento ventricular izquierdo en 
derivaciones precordiales con relación R/S de 1 en V1 (por predominio de las fuerzas anteriores 
debido a crecimiento del ventriculo derecho) o presencia de una diferencia importante entre el 
voltaje del complejo QRS en V, (voltaje pequeño) respecto de V2.3 (hasta cuatro veces más de 
altura) sugiriendo crecimiento biventricular. 

Con frecuencia el crecimiento de ambos ventrículos está compensado por lo que sólo se observan 
alteraciones de la repolarización, sin modificaciones en el voltaje. 
En conclusión: el método más adecuado para diagnosticar crecimiento biventricular es la 
ecocardiografía. 
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Derivaciones frontales: Eje QRS desviado hacia la derecha ( + 105º) y depresión de ST en 
derivaciones II, III y aVF que sugiere crecimiento ventricular derecho. 
Derivaciones prec;ordiales: La suma SV1 + SV5 = 39 mm sugiere crecimiento ventricular
izquierdo. 

FIGURA 4-109. Crecimiento biventricular. 
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Dextrorrotación del corazón en el plano horizontal (rS de V1 a V4 ) con la gran diferencia de 
voltaje entre V1 y V2 sugieren crecimiento ventricular derecho. 
La suma SV2 + RV5 >35 mm y voltaje de RV6 mayor que RV5 sugieren crecimiento ventricular
izquierdo. 

FIGURA 4-110. Crecimiento biauricular y biventricular. 

,¡ 
1 

3 1 1  



-

3 1 2  

PROGRESIÓN NORMAL DE ONDA R EN DERIVACIONES PRECORDIALES. Si
existe una activación ventricular normal se tiene que producir un patrón típico de progresión de 
las ondas R y S en el plano horizontal, de forma que, la onda R aumenta a medida que nos 
desplazamos desde V, a V 6, mientras la onda S disminuye (fig. 4-11 1 ). Esto ocurre así porque el
vector 2 de la despolarización ventricular se dirige hacia la izquierda y hacia atrás alejándose de 
las precordiales derechas (donde se registrarán complejos QRS positivos con patrón rS) y 
acercándose hacia las precordiales izquierdas (complejos QRS negativos con patrón qR). Como 
la relación R:S va cambiando progresivamente de derecha a izquierda, existirá una zona de 
transición de complejos negativos a positivos (de rS a Rs o q R) pudiéndose registrar complejos 
isoeléctricos en las derivaciones V 34. 
Al estudiar el plano horizontal es interesante observar las derivaciones precordiales dónde se 
produce la transición de S predominante a R predominante porque, como ocurre con las 
desviaciones del eje en el plano frontal, es indicativa de altetaciones cardiacas (Fig. 4-1 12): 
1 Cuando la zona de trausición se desplaza hacia precordiales derechas (Vi, Y2) existirán complejos 

predominantemente positivos en v,.2 (el vector 2 se desplaza hacia delante) debido a una 
rotación antihoraria en la posición eléctrica del corazón en el plano horizontal que gira de 
derecha a izquierda desde el apex en sentido contrario a agujas de reloj (levorrotación). Esto 
puede observarse en el crecimiento ventricular derecho tipo A y B, infarto posterior o 
rotación cardiaca antihoraria. 

2 Cuando la zona de transición se desplaza hacia precordiales izquierdas (V5, V6) existirán 
complejos predominantemente negativos desde V, a V4 (la despolarización cardiaca tiene lugar 
hacia la derecha y hacia atrás) debido a una rotación horaria en la posición eléctrica del 

corazón en el plan& horizontal que gira de izquierda a derecha desde el apex (dextrorrotación). 
Esto puede observarse en el crecimiento ventricular derecho tipo C en pacientes enfisematosos 
de larga evolución o dilatación importante del ventrículo derecho. 



.. 

El vector 1 se dirige 
hacia la derecha y 
adelante por lo que 
registra una pequeña 
onda q inicial en V5 .. fü y 
una onda r inicial en V1+ 

El vector 2 se dirige a la 
izquierda y hacia atrás por lo que 
se registrará una onda R alta en 
V5_6 y una onda S profunda en V1_ 
2• El resto de las precordiales son 
una transición entre los extremos 
con un complejo isoeléctrico 
(R=S) generalmente en V3�. 

El vector 3 producirá 
deflexiones finales en 
algunas derivaciones 
(onda s final en v,. 
porque se dirige 
generalmente a la 
derecha y, a veces, hacia 
delante (onda r final en 
v,_,). 

FIGURA 4-111. Progresión normal de onda R en. precordiales. Registro de los tres 
vectores de la despolarización ventricular en el plano horizontal. 
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FIGURA 4-112. Variaciones en la posición eléctrica del corazón en el plano 
horizontal. En la rotación antihoraria la transición de S predominante a R predominante se 
desplaza a precordiales derechas y en la rotaciór¡ horaria hacia precordiales izquierdas. 



REPOLARIZACIÓN VENTRICULAR: SEGMENTO ST Y ONDA T. Se refiere a los 
fe�Ómenos que se registran tras el final de la despolarización ventricular (complejo QRS)
después del punto J. La repolarización ventricular está constituida por el segmento ST que se 
sigue de la onda T y, a veces, de la onda U. La causa más importante de alteración de la 
repolarización es la isquemia miocárdica, pero sabernos que existen otras causas, tanto cardíacas 
como extracardiacas, que pueden alterar al segmento ST y la onda T. Probablemente lo que 
complica el entender este tipo de alteraciones es que la repolarización ventricular es un 
mecanismo muy complejo que ocurre como fase final del potencial de acción cardíaco y que, 
además, tiene una íntima relación con la despolarización ventricular (Fig. 4- 1 13 y 4- 1 14). 

Ya hemos aprendido que el ECG registra la actividad eléctrica cardíaca y que el origen de esta actividad
reside en las células miocárdicas que se contraen (se despolarizan) y se relajan (se repolarizan). La 
actividad eléctrica de cada célula cardíaca se conoce como potencial de acción de transmembrana, que se 
produce por movimientos iónicos a través de la membrana celular (tema 1). El potencial de acción 
cardíaco se corresponde con el ECG de forma que en el miocardio ventricular la fase de 
despolarización rápida (fase O) del potencial de acción de todas las células ventriculares se 
corresponde con el complejo QRS; la fase de meseta (fase 2) corresponde al segmento ST y la fase 
de repolarización (fase 3) a la onda T (Fig. 4-113). 

Potencial de acción 
transmembrana 

FIGURA 4-113. Relación 
entre potencial de acción 
cardíaca y ECG. 

o 

ECG 

2 \ = impulso eléctrico 3 
QRS 

ST 
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Cuando finaliza la despolarización debe producirse la repolarización que habitualmente suele comenzar en 
el mismo sitio donde ha comenzado la despolarización cómo se explicó cuando se habló de la célula 
miocárdica (el vector de repolarización mira en sentido contrario al de despolarización porque ambos se 
inician en el mismo punto, Fig. 1-9) . Si esto fuera así en el corazón la repolarización se iniciaría en el 
endocardio pero, en condiciones normales, comienza en epicardio en dirección a endocardio (Fig. 4-114). 
Esto es debido a que, durante la sístole por 
colapso de las arterias que vienen desde epicardio 
e irrigan endocardio, existe cierto grado de 
isquemia "fisiológica" en el mismo respecto del 
epicardio. Por ello se produce un retraso en el 

Vector de 

+ / 
Epicardio 

comienzo de la repolarización que se inicia en 
epicardio en lugar de endocardio (el vector de 
repolarización apuntará hacia el epicardio que es 
más positivo). 

repolarización� 

Endocardio 

�-. 
FIGURA 4-114. Repola rización 
ventricular. 

Se ha de tener en cuenta por lo tanto que, cómo el punto de comienzo de la repolarización va 
ligado al de la despolarización, cualquier modificación en la despolarización conllevará 
modificación significativa en la repolarización. Esto explica las alteraciones secundarias de la 
repolarización por situaciones que modifican la despolarización ventricular (crecimiento 
ventricular, bloqueos de rama, sindrome de preexcitación, ritmo de marcapasos o extrasístole 
ventricular) que deben diferenciarse de las alteraciones primarias de la repolarización por 
alteraciones a nivel del potencial de acción (isquemia miocárdica, pericarditis/miocarditis, 
alteraciones electrolíticas, fármacos, alteraciones del sistema nervioso central, hipotermia, cor 
pulmonale agudo, tumores, feocromocitoma o alteraciones genéticas de los canales de 
membrana). 

· 



SE�MENTO ST se inicia en el punto J y finaliza al comienzo de la onda T. Suele ser 
isÓeléctrico pero en derivaciones precordiales puede variar de - 0,5 mm a + 2 mm. Se define 
corno elevado o deprimido al relacionarlo con la línea basal del segmento P R  o segmento TP. Si 
ninguno es isoeléctrico entonces puedes usar de referencia el inicio del complejo QRS. 

Segmento ST elevado. Cuando �1 mm por encima de la línea isoeléctrica, medido a los 
0,04 seg. (un cuadradito pequeño) después del punto J del complejo QRS (Fig 4-1 1 5) y puede 
ser secundario a: 

Infarto agudo por lesión subcpicárdica o transrnural (de horas a días) por oclusión por un trombo de una 
arteria coronaria con elevación convexa de más de 1 mm como "lomo de del.fin", desciende en dos o tres semanas 
(si no lo hace pensar en aneurisma de ventrículo izquierdo). En el infarto subagudo de miocardio la elevación de 
ST es menos evidente y existe onda Q patológica e inversión de onda T simétrica. 

• Espasmo coronario (angina de Prinzmetal) elevación de ST transitoria y reversible asociada a dolor anginoso 
nocturno. 

• Pericarditis elevación plana o cóncava hacia arriba en "silla de montar" de forma difusa (cara anterior e inferior) 
salvo en aVR y, rara vez, en V1 con onda T también por encima de línea basal. Después de unos días se normaliza 
ST y pueden invertirse ondas T, pero quedan por encima de la basal, durante semanas o meses. 
Repolarización precoz punto J elevado hasta 1-2 mmm con ST cóncava hacia arriba en cara anterior e inferior. 
Existe de forma característica una pequeña muesca al final de la onda R sobre todo en V4_5. 

• BRIHH y crecimiento ventricular izquierdo en ambos casos pueden registrarse ondas S profundas con elevación 
de ST y ondas T positivas en V1_3• 

• Otros: Sindrome de Brugada y Brugada en pacientes con imagen de bloqueo de rama derecho y al 111enos O, 1 
mV (1 cuadradito) de elevación de ST de V, a V3 (Fig. 4-116), hiperpotasemia severa, síndrome de Wolf
Parkinson-White, onda de Osborn (onda H de hipotermia al final del complejo QRS que simula elevación de 
ST), m.iocarditis, tumores, quistes cardiacos. 

• "Aproximadamente en un 90% de hombres jóvenes y sanos puede observarse la elevación de ST de 1 a 3 mm en 
una o más deri vaciones precordiales, es algo habitual, no una variante de la normalidad, y se ha designado como un 
patrón mascul ino; la elevación de 111enos de 1 mm es considerada como un patrón típico de 111ujeres. En estos casos 
la elevación de ST es cóncava y a más profundidad de onda S, mas elevación del segmento ST co1110 también 
ocurre en el patrón de crecimiento ventricular izquierdo . . .. " Kyuhyun w., Asigner R. And Marrito JL. "ST-elevated in 
conditions other than acute myocardial infarction". N Engl J Med 2003; 349: 2128-35. 
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A 

Infarto agudo de 
miocardio. 

on a T 

Pericarditis aguda. 
Elevación de ST cóncava hacia arriba 
en cara anterior e inferior con ondas T 
por encima de linea basal. Suele existir 
depresión del segmento PR. -

B 

-

A - -

:'\ /" _/\ V 1 
1 1 

Angina de Prinzmetal. 
Dolor anginoso en reposo y nocturno 
por vasoespasmo coronario. 

,_,E .\:' 
/ __ \ 1 - ···. 

� I I 
r---c--- 1---r--
BRIHH. En v,_, ondas 5 
profundas y elevación de ST con 
ondas T positivas. 

e 

Repolarización precoz. 
Elevación de punto J y segmento ST 
cóncava hacia arriba. Suele observarse 
en cara Inferior (ll, JII y aVF) y 
anterolateral (V2-6)· 

1-�--1-1-�\rr' t--�--t� V-1-
Elevad n de Sf F 

Crecimiento ventricular 
izquierdo. Puede asociar ondas 
S profundas y elevación de ST con 
ondas T po'sitivas en V 1-2. 

FIGURA 4-115. Segmento ST elevado. Diagnóstico diferencial 



Síndrome de Brugada. En 1 992 los Doctores Brugada describieron casos el ínicos de varios 
paci�ntes que habían sido recuperados de muerte súbita y que no tenían cardiopatía estructural.
Sin embargo, en su ECG se podía observar patrón de bloqueo de rama derecho y al menos O, 1 
m V ( 1 cuadradito) de elevación de ST de V 1 a V 3 (Fig. 4- 1 16). Estos pacientes con frecuencia
desarrollaban taquicardias ventriculares polimorfas (no en "torsade de pointes"), generalmente, 
precedidas de una extrasístole precoz, pudiendo acabar de forma espontánea (con frecuencia 
tenían síncopes de repetición), o bien, degenerando en fibrilación ventricular. El problema con 
este síndrome es que posteriormente otros autores han descrito casos de personas con estas 
alteraciones electrocardiográficas que nunca han sufrido arritmias ventriculares. Incluso se ha 
descrito que las alteraciones del segmento ST pueden variar en el tiempo en el mismo paciente. 

Estos pacientes no tiene alteraciones a nivel del sistema nerviosos autónomo, la estimulación � 
adrenérgica disminuye la elevación ST y la a. adrenérgica y muscarínica la aumenta. Fármacos 
como la procainamida, flecainamida, disopiramina o ajmalina aumentan la elevación ST. En un 
40 % de los pacientes existen antecedentes familiares y en alguna de las familias se ha descrito 
una mutación genética en los canales del sodio de la membrana celular (SCN5A). 

v, 
ST elevado 

Vs-o FIGURA 4-116. Síndrome 
de Brugada. Se observa un 
ECG con patrón bloqueo de rama 
derecha incompleto y ST elevado 
que nace desde la parte superior 
de R ·, sugestivo de síndrome de 
Brugada. 
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Segmento ST descendido. Cuando 2'.l mm por debajo de la línea isoeléctrica, medido a 
los 0,04 seg. (un cuadradito pequeño) después del punto J del complejo QRS (Fig. 4-1 1 7) 
pudiendo ser a secundario: 

• Lesión miocárdica subendocárdica aguda o crónica se registra punto J a más de 0,5 mm por debajo 
de línea isoeléctrica con segmento ST horizontal o descendente fundiéndose con onda T.

• Digital por impregnación se puede registrar descenso de segmento ST cóncavo o en línea oblicua
desde punto J (cazoleta digitálica) en 1, aVL y V5.6. Puede existir inversión asimétrica de onda T en 
Vs+ 

BRJHH o crecimiento con sobrecarga ventricular izquierda se registra depresión de ST e 
inversión asimétrica de ondas T en 1, aVL y 4•6 y ,  en el caso de crecimiento ventricular derecho en
v,.3. 

• Extrasistole ventricular por alteración secundaria de la repolarización es un QRS ancho con 
descenso de ST e inversión de onda T .  

• Ritmo de marcapasos ventricular que tiene imagen de B RIBH porque el estímulo comienza en el
ventrículo derecho. 

• Tromboembolismo pulmonar con infarto pulmonar puede registrarse por sobrecarga aguda de
cavidades derechas segmento ST deprimido e inversión asimétrica de onda T en V 1•2 asociado a 
desviación del eje a la derecha y bloqueo de rama derecho transitorios.

• Otros: postratamiento quirúrgico, shock, pancreatitis aguda, hiperventilación, hipopotasemia (en
principio desciende ST con disminución, aplanamiento, e incluso, inversión de onda T),
h iperpotasemia (>7 mEq/L, tras ondas T picudas, disminuye amplitud onda R, aumenta onda S y 
desciende segmento ST), bipo/bipematremia, hipocalcemia, artefacto. 



.. 

Lesión subendocárdica. 
Punto J a 3 mm de línea lsoeléctrica y 
depresión de ST asociadas a episodio 
anginoso. 

Crecimiento ventricular 
izquierdo (CVI). Se registran 
ondas R altas con depresión de ST e 
inversión asimétrica de ondas T en I, 
aVL y v+fl. 

Cubeta digitálica. Depresión Marcapasos ventricular. 
de ST cóncava o línea oblicua que nene morfología de extrasístole ventricular 
desciende desde punto J. No se relaciona derecha, es decir, morfología de bloqueo 
con las concentraciones séricas de de rama izquierda. 
Digital . 

de rama 
izquierdo (BRIHH). Se 
registran ondas R anchas y 
melladas con depresión de ST e 
Inversión asimétrica de ondas T en 
1, aVL y V4-6· 

Extrasístole ventricular 

FIGURA 4-117. Segmento ST descendido. Diagnóstico diferencia l .  
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ONDAS T. Tienen despolarización de epicardio a endocardio, al revés que despolarización
ventricular. Se consideran anormales si, de bajo voltaje, planas o invertidas en las derivaciones 
normalmente positivas y cuando anormalmente picudas y altas. Recordad que suelen ser 
cambios inespecíficos. 
En condiciones normales las ondas T son: 

• Positivas en 1 ,  11 y V •-6· 
• Recuerda que l l l  y a VL son zonas de transición y onda T puede ser negativa.
• Son negativas en aVR, y pueden serlo en V 1 •
• E n  niños suelen ser negativas d e  V 1  a V4. A partir d e  1 5  afios se hace positiva Y2, V3, por l o  que sólo 

permanece negativa en precordiales en V 1 a partir de esa edad. 

Ondas T picudas. Aparecen en (figura 4- 1 1 8) : 

Infarto de miocardio hiperagudo en primeros minutos a horas se produce una isquemia
subendocárdica con vector de repolarización que apunta hacia epicardio. Se registran ondas T altas 
y positivas, a veces, hasta de más de 1 0  mm y afiladas (esto es bastante subjetivo). 

• Variantes de la normalidad corno en repolarización precoz (elevación del punto J y ST cóncava
y ondas T positivas en cara anterolateral e inferior), vagotonía en mujeres jóvenes (puede observarse 
tendencia a bradicardia sinusal y ondas T altas y picudas). 

• Hiperpotasemia aparecen ondas T picudas, delgadas en forma de "tienda de campaña" en 1 ,  1 1 ,  m,
aVF y Y2•6 cuando niveles de K+ sérico >5,5 mEq/L. 

• BRIHH y sobrecarga de ventrículo izquierdo pueden asociar ondas S profundas y elevación de
ST con ondas T positivas en V 1.2 por alteraciones en la repolarización secundarias. 

• Otros: alcohol,  ACV�.

Ondas T planas. En hipopotasemia con onda U dos veces mayor a onda T.



. .
L----

Qnda T 
-- picud s 

l' 

Infarto hiperagudo de miocardio. 
Isquemia subendocárdica con ondas T gigantes que 
superan la amplitud del complejo QRS. Existe con 
frecuencia elevación de ST. 

D 11 

Hiperpotasemia. 

B 

P nto J ele adq r 

Repolarización precoz 

.__ E - V1 - -- / \ 
1---- -) 
� I I 

1 1 

Bloqueo de rama izquierda. 
Se producen alteraciones en la 
repolarización secundarias a ello con 
elevación del segmento ST y ondas T 
positivas en V t-2· 

Bradicardia sinusal v 
onda T sugestiva de predominio 
vaga l. 

F 

1 1  

Crecimiento ventricular 
izquierdo. En V1-2 se puede observar 
elevación de ST con ondas T positivas por 
alteraciones en la repolarización 
secundarlas como una Imagen especular de 
lo que se registra en VH. 

FIGURA 4-118. Ondas T positivas. Diagnóstico diferencial; 
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Ondas T invertidas (negativas). Existen las alteraciones pr(inarias de la
repolarización por isquemia o infarto miocárdico (ondas T invertidas y simétricas con rama 
ascendente y descendente igual de rápidas), pericarditis subaguda, miocarditis, alteraciones 
electrolíticas, fármacos (digital), alteraciones del SNC, hipotermia, cor pulmonale agudo, 
tumores, feocromocitoma o alteraciones genéticas de los canales de membrana (Fig. 4- I l 9a) y 
alteraciones secundarias de la repolarización (ondas T invertidas y asimétricas con una 
rama descendente lenta y una ascendente rápida) debidas a alteraciones en la despolarización 
ventricular (bloqueos de rama, crecimiento ventricular, síndromes de preexcitación, marcapasos 
o extrasistolia ventricular) (Fig. 4-l l 9b ) :

Isquemia subepicárdica, donde s e  produce una inversión simétrica d e  ondas T en las derivaciones 
que registran el área isquémica. 

• Infarto subagudo de miocardio (horas a días) tras elevación del segmento ST en primeras 24 horas, 
se produce inversión simétrica de ondas T en las derivaciones que registran el área infartada. En la 
fase crónica del infarto (d ías o semanas) el segmento ST se hace isoeléctrico, persisten ondas Q 
anormales y las ondas T se registran invertidas, simétricas y profundas. 

• Bloqueo de rama y crecimiento ventricular izquierdos se caracterizan por tener inversión
asimétrica de onda T en 1, aVL y V5.6 con depresión de ST asociada.

• Variantes de la normalidad: en mujeres de 40-60 años, niños y adolescentes se pueden observar 
alteraciones inespecíficas de la repolarización en precordiales derechas sin que esto indique
cardiopatía estructural .

• Pericarditis a los pocos días de la elevación del segmento ST de forma difusa, se invierten ondas T 
(pueden permanecer meses).

• Otros: miocarditis (alteraciones aisladas de onda T y segmento ST), tromboembolismo pulmonar

masivo con S,, Qm, 1j11 (S profunda en I y Q patológica con T invertida y asimétrica en I I I  y, a 
veces, onda T invertida también de V 1 a V4), postestimulación (memoria eléctrica), estimulación de
marca pasos, hemorragia sugaracnoidea o ACV A (ondas T de base ancha invertidas y simétricas
difusas por alteraciones a n ivel del sistema nervioso autónomo).



. . Alteraciones de la repolarización primarias 

e HB líl ' 1 
¡-¡ r- - · - - -

¡� � I Tri'<: ,�� - -
-+ -1 1 ¡ j 

F�se cr• nica 

Isquemia subepicárdica. Infarto agudo de miocardio. Fase subaguda (B) y crónica (C). 

Pericarditis aguda. En fases 
tardías se invierte onda T y se 
normaliza ST 

Hemorragia intracraneal. ondas T 
invertidas, profundas y simétricas difusas 
probablemente por alteración en el SNA secundario 
al proceso neurológico y que afecta a la 
repolarización cardíaca. 

FIGURA 4-119a. Alteraciones de la repolarización primarias. Diagnóstico diferencial . , 
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Alteraciones de la repolarización secundarias. Ondas T invertidas y asimétricas 

'¿ 1 ' ' j J � t ' ' t 1 '-rl 11  J t 'i: 1 j 1 - t -ri 1 1 -

ti ¡ 1 t- r i 1 1 r ' 1 
IL V-.. _j_ -

� ..;;;)! t í f 
t'' 

1 ,1' ll \� 1 1 1 

Crecimiento ventricular Bloqueo de rama Extrasístole ventricular 
izquierdo izquierda 

Marcapasos ventricular. Tiene 
morfología de extrasístole ventricular 
derecha, es decir, morfología de btoqueo de 
rama izquierda. 

En las alteraciones secundarias de la repolarización, al 
modificarse la despolarización ventricular (complejo 
QRS), la repolarización ventricular (segmento ST y onda 
T) se orienta en dirección contraria a la misma. Esto es 
debido a que al prolongarse la despolarización se altera 
su relación con la repolarización, iniciándose ésta última 
en el endocardio en lugar del epicardio, como en 
condiciones normales. Como resultado se observa un 
descenso del segmento ST con ondas T negativas y 
asimétricas en las derivaciones donde se registran las 
alteraciones en la despolarización ventricular. 

FIGURA 4-119b. Alteraciones de la repolarización secundarias. Diagnóstico 
diferencial. 



Isquemia miocárdica, lesión e infarto de miocardio. Para producirse normalmente 
tanl� la repolarización como despolarización miocárdica es necesario un aporte adecuado de 
sangre oxigenada al tejido miocárdico a través de las arterias coronarias. Por lo tanto, cuando se 
produce una disminución del flujo sanguíneo coronario se alteran de forma significativa tanto 
despolarización como repolarización ventriculares y, a medida q ue aumenta el grado de 
reducción del flujo sanguíneo se van a observar alteraciones electrocardiográficas 
progresivamente más severas (desde isquemia y lesión hasta necrosis -infarto- o m uerte 
celular). Esta disminución del aporte de sangre ox igenada puede deberse, de forma directa, a la 
formación de un �sobre una placa de ateroma en una arteria coronaria o a vasoespasmo 
de la misma y, de forma indirecta, a la presencia de arritmias, tromboembolismo pulmonar, 
hipotensión o estado de shock, aumento del trabajo cardiaco (stress, sobrecarga de volumen 
sanguíneo), h ipoxia severa o uso de-cocaína: 
Tanto la isquemia co1ño la lesión miocárdicas son fenómenos transitorios y reversibles, de 
forma q ue si existe de nuevo revascularización y oxigenación adecuadas las célu las miocárdicas 
pueden volver a contraerse con normalidad comenzando a generar impulsos eléctricos de nuevo, 
mientras que el infarto indica un tiem o de isquemia demasiado prolongado de forma que las 
células anóxicas-carciiacas se alteran de forma irreversib e, volviéndose eléctricamente 
i nactivas y muriendo posteriormente. 
En el ECG se van a registrar cambios en la despolarización final y en la repolarización, a nivel 
del segmento ST y onda T pudiendo, si la  isquemia es muy grave, aparecer ondas Q transitorias . 
Es importante tener en cuenta que estos cambios en el ECG son transitorios por lo que no se 
puede diagnosticar de isquemia miocárdica con un solo ECG, así mismo, si un paciente presenta 
los mismos cambios en ST-T durante meses o años, esto es poco probable que indique isquemia. 
El diagnóstico de isquemia miocárdica depende tanto del cuadro cl ínico como de los cambios en 
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un ECO durante y después de presentar una apgina de pecho, ya sea en reposo o durante el 
e1erc1c10. J 
La isquemia produce un retraso en el comienzo de la repolarización ventricular de la zona 
afecta. Esta fase coincide con la onda T. Así que la disminución en el flujo coronario en un
principio se va a manifestar en el ECO como � en la � reflejando las diferencias 
en la repolarización entre tej ido miocárdico isquémico y normal. El cambio dependerá de si la 
isquemia es endocárdica o epicárdica (Fig. 4-1 20):

Cuando la isquemia es subendocárdica el  retraso en la repola rización hace que éste comience en el 
epicardio, como ocurre en condiciones normales (avanza de epicardio a endocardio). El vector de la 
repolarización apuntará hacia epicardio (es más positivo que endocardio) y se registrarán ondas T positivas 
y �s. Esto suele ocurrir en los primeros minutos de infarto agudo de miocardio porque precisamente el 
área subendocárdica es a la que peor l lega la irrigación de las arterias epicárdicas en condiciones normales. 

2 Cuando la isquemia es subepicárdica (Fig. 4-121), el retraso de la repolarización hace que ésta comience 
· en el endocardio. El vecto?'CFela repolarización apuntará hacia el endocardio (es más pcsitivo que epicardio) y 
se registrarán ondas T negativas y simétricas en las derivaciones localizadas sobre la zona isquémica. 

Electrodo V Isquemia subendocárdica 
� La repolarización comienza 

eplcardio 

hquemia subepicárdica 
La repolarización comienza en el 
endocardio 

FIGURA 4-120 . Repolarización ventricular durante la isquemia. El vector de 
isquemia (-7) se aleja del área isquémica y se dirige hacia el miocardio normal .  



, • Ondas T negativas y simétricas se consideran un signo de isquemia subepicárdica. 
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FIGURA 4-121. Ejemplo de isquemia subepicárdica inferior y lateral .  Se observa 
inversión simétrica de ondas T en II, III y aVF y en V5.6• Se asoció a un episodio de dolor anginoso. 

En el plano frontal suelen estar orientados los ejes QRS medio y T en la misma dirección, se 
considera anormal un ángulo entre ambos mayor de 60º que indicaría que existen cambios 
primarios o isquémicos de la repolarización. Se considera que existen cambios secundarios de la 
repolarización siempre que existan alteraciones en la despolarización ventncular (crecimiento 
ventricular, bloqueo de rama, marcapasos ventricular, sindrome de preexcitacióñ . . . Fig. 4- l 1 9b ) .
La lesión aparece cuando existe un mayor compromiso del flujo sanguíneo y se produce una 
isquemia severa pero no lo suficiente para producir necrosis tisular. Es una situación de máxima 
gravedad que puede ser reversible y transitoria si el cardiólogo actúa a tiempo para evitar la 
progresión a infarto (necrosis) del área afectada. Se produce alteración al final de la
despolarización coincidiendo con cambios en el  segmento ST porque el espacio ex'triiZelular al 
área isguémica se hace más negativo, pero es menos negativo que el que rodea a las células no 
isquémicas. Esta diferencia de potencial produce vectores de lesión que apuntan hacia la zona
isquémica (relativamente mas positiva) durante la fase al final de la despolarización. Esta fase 
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coincide con el segmento ST que, en condiciones normales, suele ser isoeléctrico porque no se 
detectan diferencias de potencial al ser \Odo el espacio extracelular igualmente negativo. 

subeQ!!Q�dic¡¡. 
El electrodo está colocado sobre un 
area norma! (miocardio no isquémico) 
detecta cargas negativas y registra 
una depr�sión del segmento ST. 

Lesión sube icárdica. El 
electrodo 

está colocado 
en zona 

lesionada del miocardio detecta cargas 
positivas y registra una elevación del 
segmento ST. 

El vector de lesión se acerca hacia el área isquémica. 

FIGURA 4-122. Despolarización ventricular en área de lesión isquémica. La 
positividad de la lesión isquémica con respecto al miocardio normal crea una corriente (vector de lesión 
4) que se dirige hacia la zona lesionada y se registra como depresión (subendocárdica) o ascenso (lesión 
subepicárdica) del segmento ST . 

Por lo tanto la disminución de flujo sanguíneo coronario de fomia severa se manifiesta como 
depresión o elevación del segmento ST que habitualmente es isoeléctrico, dependiendo de si la 
lesión es endocárdica o epicárdica respectivamente (Fig. 4- 1 22): 



. .
Cuando la lesión isquémica es subendocárdica el vector de isquemia va de epicardio a endocardio 
(relativamente más positivo) y se registra un descenso del segmento ST (Fig 4-123) en las 
derivaciones colocadas sobre el área afectada. A causa de la depresión de 5T, la onda T puede estar 
"jalada" hacia abajo, produciendo una aparente onda T invertida (en ocasiones es verdadera). 

Descenso de ST se considera como un signo de isquemia miocárdica no transmural. Suele 
ocurrir en regiones subendocárdicas del corazón, que son más sensibles a la lesión isquémica al 
soportar el impacto directo de la presión sistólica del ventrículo y al tener menor riego sanguíneo. El 
patrón típico consiste en descenso del segmento ST con ondas T invertidas en las derivaciones que 
registran el área lesionada, con elevación del segmento ST en las derivaciones que exploran porciones 
normales del tejido miocárdico. 

� ¡¡-\'[" � � g E a\ R m " 
,_.,. f \ ,_ rl.. 0-• ' 
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FIGURA 4-123. Ejemplo de lesión subendocárdica. Depresión de ST con 
ondas T invertidas en II, III, aVF y V2_6 durante episodio de dolor. 
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2 Cuando la lesión es subepicárdica, el vector de lesión se dirige de endocardio a epicardio 
(relativamente más positivo) y se registra una elevación del segmento ST en las derivaciones 
colocadas sobre el área afectada (Fig.4-124). La isquemia severa que se hace transmural 
produce elevación de ST o lesión subepicárdica (esto suele observarse durante la fase aguda de 
infarto). 

Elevación del segmento ST indica isquemia miocárdica transmural, es un grado mayor de isquemia que la 
que produce el patrón de descenso de ST y puede observarse: a) en reposo, de forma transitoria y reversible, en 
pacientes con espasmo coronario (angina de Prinzmetal), tengan o no coronariopatía obstructiva subyacente; b) 
durante el ejercicio, por espasmo coronario o estenosis grave arterial coronaria, siempre y cuando no existan 
ondas Q por infarto previo'. 
A veces, puede registrarse descenso del segmento ST en derivaciones que exploran regiones opuestas a áquellas 
que registran elevación del segmento ST. Este descenso puede ser recíproco o indicar una isquemia agregada en 
zonas distantes de las que muestran elevación de este segmento; el diagnóstico diferencial no puede hacerse por 
ECG. 
'En presencia de ondas Q patológicas, un ascenso del segmento ST durante el ejercicio no indica isquemia 
miocárdica sino un movimiento anormal de la pared ventricular. g FIGURA 4-124. 

Ejemplo de lesión 
s
_
ubep!cárdica_ an�e

rror (1squem1a mio-� cárdica transmural). 

� -= "" " '" ' "

Según las denvac1ones afectadas por la lesión rmocárd1ca puede hablarse de lesión antenor, 
lateral o inferior al igual que ocurre con la necrosis . . 



Notas importantes sobre la isquemia y lesión miocárdicas: 
, 

• Seudonormalización de ondas T anormales. En pacientes con cardiopatía y presencia de ondas T 
anormales (negativas) en ECG de control (sin dolor), durante un episodio anginoso agudo, las ondas
T se pueden volver positivas o menos anormales ("normal ización") en algunas derivaciones del
ECG. En presencia de angina es signo de isquemia miocárdica. Puede "normalizase" onda T por
otras causas, así que debe de existir correlación clínica.

• Ondas U invertidas se observan después del ejercicio y, a veces, en reposo (Fig. 4- 1 25). Pueden
aparecer de forma transitoria durante un cuadro anginoso.
Se considt:ra un signo de coronariopatia
obstructiva grave que afecta a arteria coronaria 
descendente anterior izquierda, aunque es un 
signo poco sensible y de especificidad no 
conocida. También pueden aparecer en caso de 
crecimiento ventricular izquierdo y en aumentos
de presión arterial en pacientes hipertensos.

FIGURA 
Onda U 
Debe de 

4-125. 
invertida. 

observarse 
asociada a un cuadro de 
dolor anginoso para que 
tenga significado. 

Seudodepresión y seudoelevación del segmento ST comparados con descenso y elevación
isquémicos. En algunos individuos normales estando en ejercicio y en reposo existe descenso o 
elevación aparente del segmento ST. Suele relacionarse con. presencia de taquicardia o angustia, y se
explica por presencia de onda prominente de repolarización auricular (Ta). En una
seudodepresión del segmento ST, la onda Ta sigue produciéndose durante la despolarización
ventricular y se puede observar alin después de aparecer el complejo QRS. Este patrón se diferencia
del descenso de ST isquémico por su morfología con un ascenso continuo con concavidad hacia
arriba y, el concomitante descenso del segmento PR., mientras que en el descenso isquémico del
segmento ST, el punto .1 desciende y el segmento ST es horizontal o se dirige hacia abajo (o muy
ligeramente hacia arriba). En la seudoelevación la onda Ta puede parecer isoeléctrica y el siguiente
segmento ST dar la impresión de estar elevado.

-
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El infarto se debe a insuficiente riego sanguíneo coronario durante un tiempo, lo que conduce a 
necrosis del tej ido miocárdico. Un tejido necrótico es completamente inactivo, no es capaz de 
despolarizarse ni repolarizarse (es eléctricamente neutro). Cuando se produce un área de 
infarto a su alrededor suele existir un área de isquemia irrigada por la circulación colateral de 
otros vasos coronarios menos afectados (Fig. 4- 1 26). 

Lesión 

Infarto 

Corte horizontal 
del corazón 

Típicamente un infarto ocasiona un área central 
necrótica (zona de infarto), rodeada de un área 
adyacente de tejido miocárdico lesionado (zona de 
lesión), y finalmente, un área exterior de tejido 
isquémico (zona de isquemia). 

FIGURA 4-126. Área de infarto 
transmural. 

Pueden ocurrir distintas situaciones cuando se produce un área de necrosis (Fig. 4- 1 27): 
1 Que afecte a todo el grosor del miocardio (necrosis transmural) entonces el electrodo de 

la derivación situada sobre él no recoge ningún vector de despolarización, pero sí va a 
detectar cómo se alejan los vectores que activan otros segmentos ventriculares. Como existe
una gran área de infarto se pierden las fuerzas de despolarización a' ese nivel, produciendo
un cambio en la dirección media de las fuerzas eléctricas que se alejan de la zona del
infarto. Esta reorientación ocurre en los primeros 0,04 ó 0,05 seg de despolarización 
ventricular, registrándose una onda negativa al comienzo del complejo Q RS (onda Q 
patológica) o bien el complejo se hace totalmente negativo (complejo QS).

2 Que sea demasiado pequeño y no sea completamente transmural pudiéndose dar dos 
situaciones: a) que se infarte un área subendocárdica existiendo algunas zonas epicárdicas 



/ 

que se despolarizan normalmente por lo que detrás de la onda Q irá una onda R de amplitud 
· �ariable secundaria a la activación de estas zonas epicárdicas (complejo QR) o b) que se
infarte un área subepicárdica por lo que el electrodo explorador va a detectar algunos
vectores eléctricos secundarios a la activación de la zona endocárdica y que se dirigen hacia
epicardio. El infarto es muy pequeño para que modifique la resultante de las fuerzas
eléctricas (no produce una onda Q anormal) pero si es capaz de disminuir la altura de las
ondas R en las derivaciones correspondientes al i nfarto. Se formará entonces una onda R al
inicio del QRS por activación del área endocárdica y cuando la activación llegue al
epicardio necrosado se parará y se registrará una onda R de voltaje menor al que se
registraría si no existiera necrosis. Es una necrosis sin onda Q.

De todos modos la real idad es que el signo más específico de infarto es la presencia de ondas Q 
patológicas y que ésta ocurre normalmente cuando el infarto es transmural.
Un infarto miocárdico no transmural puede producir inicialmente, la mayoría de las veces, 
descenso con / sin inversión de onda T ( indica isquemia y lesión subendocárdica) o bien, en una 
minoría de casos, elevación de ST y ondas T altas (indicando isquemia y lesión subepicárdicas o 
isquemia transmural severa). Sin embargo, después de 24 horas suelen no aparecer ondas Q 
anormales en el complejo QRS, aunque si se pueden alterar los voltajes de las ondas R y S (estas 
variaciones en los voltajes en muchas ocasiones no son fáci les de diagnosticar). 
Además para complicar un poco más las cosas, actualmente se sabe que existen infartos 
transmurales que por ECG sólo tienen cambios en ST-T sin presentar onda Q y también existen 
in fartos no transmurales con presencia de ondas Q. Por lo tanto, es más correcto distinguir entre 
infarto con y sin onda Q que entre infarto transrnural y no transmural porque el ECG no es 
específico para el diagnóstico anatómico del mismo. 

-

335 



• 

336 

A Onda R _)Lnormal 

Onda Q o 
Complejo 

QS 

Miocardio 
normal 

Infarto 
transmural 

"El vector de infarto huye del área de necrosis" 

� f\ Onda R Infarto � __J \.__ 1>equeña subepicárdico 

"Es signo de infarto miocárdico la falta de la 
progresión esperada en la altura de la onda R en las 
precordiales a condición de que existan otras alteraciones 
diagnósticas como cambios en ST y onda T". 

A Complejo -V \._  QR 

Infarto 
subendocárdico 

A Miocardio normal. La resultante 
de las fuerzas eléctricas se dirige 
hacia abajo y se registra un 
complejo positivo en el electrodo 
que explora la zona. 

B Infarto transmural extenso. 
Pérdida de fuerzas importante y se 
forma un vector resultante de las 
fuerzas en dirección contraria. El 
electrodo sobre el área de necrosis 
registra una deflexión negativa 
(onda Q) o complejo QS. 

e Infarto subepicárdico. Se 
pierden pocas fuerzas por necrosis 
pequeña, y sólo disminuye el 
vector resultante que se dirige 
hacia abajo registrándose una 
onda R pequeña. 

D Infarto subendocárdico donde 
algunas zonas epicárdicas se 
despolarizan normalmente por lo 
que detrás de la onda Q irá una 
onda R de amplitud variable 
secundaria a la activación de estas 
zonas epicárdicas. 

FIGURA 4-127. Activación ventricular en necrosis transmural y no transmural. Las 
flechas negras representan las fuerzas medias durante los primeros 0,04 a 0,06 seg. de despolarización 
ventricular. 



Cam'�ios evolutivos en el ECG de un infarto de miocardio transmural (Fig. 4- 1 28).  Estos
carfl5ios te permiten conocer aproximadamente cuando tuvo lugar el infarto: 

Se pueden observar, en ocasiones, ondas T picudas positivas (probablemente por 
hiperpotasemia localizada debido a salida del potasio intracelular del tej ido lesionado) en los 
primeros minutos a horas (fase hiperaguda) por isquemia subendocárdica en las 
derivaciones correspondientes al infarto. 

2 Se sigue de elevación de segmento ST convexo hacia arriba en las primeras horas (fase 
aguda) por lesión subepicárdica. Se puede registrar en las derivaciones orientadas a 1 80º 
de la zona de infarto depresión recíproca del segmento ST (no se sabe si esto podría indicar 
también una isquemia agregada en la zona miocárdica registrada por estas derivaciones). Al 
cabo de horas o días (hasta 2 semanas) el segmento ST regresa a la linea basal. S i  el 
segmento ST permanece elevado más de 3 semanas pensar en la posibil idad de aneurisma
ventricular. 

3 Aparecen ondas Q patológicas (fase subaguda) o complejos QS en las primeras horas o 
días (24-48 horas) en las derivaciones correspondientes al infarto. Las ondas Q patológicas 
se caracterizan por ser anchas (2'. de 0,04 seg. o 2'. de un cuadradito pequeño) y profundas
(2'. del 25% de la altura de la onda R en una derivación determinada). En esta fase se
mantiene elevación del segmento de ST en estas derivaciones pero es menos evidente y 
comienza a registrarse inversión simétrica de las ondas T (primeras 24 horas por 
isquemia subepicárdica). 

En un infarto transmural las ondas Q pueden aparecer en las primeras horas o más tarde. Pueden 
registrarse cuando aún existan cambios en el segmento ST, o pueden aparecer luego, cuando este 
se ha vuelto isoeléctrico. Las ondas Q suelen aparecer antes de los cambios en la onda T 
(generalmente antes de las dos semanas).  
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4 El segmento ST se vuelve isoeléctrico (fase crónica) en primeros días o semanas
(pasadas 48-72 horas, no más de 2-3 semanas). Persisten ondas Q patológicas o complejos 
QS. Las ondas T se invierten por isquemia subepicárdica y se hacen profundas y 
simétricas en las derivaciones con ST elevado y se hacen positivas y altas en las 
derivaciones que tenían depresión del segmento ST (derivaciones recíprocas). 

Característicamente la onda T invertida del infarto es simétrica, o sea, divisible en dos mitades 
iguales. El segmento ST que precede a la onda T puede elevado con convexidad hacia arriba (onda 
T "de lesión) o ser isoeléctrico, con convexidad hacia arriba (onda T "coronaria"). 

Onda t 11de lesión" Onda T "coronaria" 

5 Cuando han pasado meses o años del infarto suelen persistir ondas Q patológicas, pudiendo 
desaparecer en un - l 0% de los casos, con segmentos ST isoeléctricos y las ondas T ya
nom1alizadas (fase crónica evolucionada o infarto antiguo). Recuerda que si no dispones 
de ECG consecutivos, es imposible determinar la edad del infarto en base a un solo ECG. 



\ 
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1---'--111-Ver isquemia Y
lesión 

1 

Ver n�c;osis 
Isquemia: cambios en onda T 

Lesión : cambios en segmento ST 
Infarto transmural : ondas Q 

anormales 

Fase subaguda 
Horas a días 

Fase hiperaguda 
Primeros minutos 

a horas 

Fase crónica 
Días a semanas 

Fase aguda 
Primeras horas 

ST isoeléctrico 

IAM antigüo 
Meses a años 

FIGURA 4-128. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto de miocardio. 
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Notas importantes a la hora de valorar un infarto agudo de miocardio: 

• Con el uso de tratamiento trombolítico en fases tempranas de la lesión, la evolución de los signos de
infarto en el ECG se ha reducido a minutos u horas en l ugar de días o semanas.

• Si se mantiene elevación de ST más de 3 semanas pensar en aneurisma ventricular (realizad
ecocardiograma de control). Después de un infarto puede producirse un aneurisma de ventrículo
izquierdo, caracterizado por ser un área de fibrosis y adelgazamiento miocárdica. Es una zona
discinética (movimiento paradój ico durante la sístole ventricular) o acinético (no se mueve) cuyo
signo más característico es la persistencia de elevación de ST en las derivaciones epicárdicas
correspondientes a la zona del in farto. La elevación de ST puede persistir meses o años. Este patrón
sólo se observa en la mitad de los aneurismas demostrados por autopsia o intervención quirúrgica,
por lo que la no existencia de elevación mantenida de ST no significa ausencia dtl alteraciones en 
los movimientos de la pared ventricular. 

• Las ondas Q anomiales suelen persistir pero en un 1 0% desaparecen. En el 50% de los infartos 
inferiores se observa disminución o desaparición de ondas Q de necrosis en 6 a 12 meses, esto es 
raro en los infarto anteriores.

• Las ondas T se positivizan lentamente a lo largo de meses, a veces, no se normalizan.

Del ECG de un infarto puede obtener información sobre: 
1 · El tiempo en que comenzó el infarto observando las ondas T: si picudas han pasado minutos 

a horas, si invertidas estas en las primeras 24 horas o primeros días y si normales meses. 
2 La gravedad del infarto porque si existe aún elevación de ST el proceso aun es reversible 

con tratamiento fibrinol ítico. 
Ha de saber también que los cambios en onda T (isquemia) son más extensos que los del 
segmento ST (lesiónjy éstos más que la presencia de ondas Q patológicas. 



Irrigación sa�guínea del corazón. La circulación coronaria (Fig. 4- 1 20 y 4- 1 30) tiene lugar en 
las llnerias coronarias, derecha e izquierda, que nacen en los senos aórticos derecho e izquierdo 
respectivamente. Poco después de su nacimiento la arteria coronaria izquierda se divide en 
arteria interventricular anterior (o descendente anterior) y arteria circunfleja. La arteria 
descendente anterior irriga 2/3 anteriores del tabique (arterias perforantes del tabique), cara
anterior y lateral del ventrículo izquierdo (arterias diagonales) y la parte medial de cara anterior 
del ventrículo derecho (arterias ventriculares derechas). La arteria circunfleja irriga aurícula 
izquierda, tabique interauricular, pared lateral (arteria marginal anterolateral) y mitad inferior 
(apical) de pared posterior del ventríéulo izquierdo, nodo sinoauricular en un 40% y nodo
aurículoventricular en un 20%. 
La arteria coronaria derecha rodea ventrículo derecho dirigiéndose primero hacia abajo y 
después hacia atrás por el surco aurículoventricular derecho originando la arteria para nodo
sinoauricular en un 60%, la arteria auricular derecha para irrigar aurícula Jen::cha, la arteria
ventricular derecha p'ara irrigar ventrículo derecho y la arteria aguda marginal para irrigar 
pared lateral del ventrículo derecho y, también, la arteria para el nodo aurículoventricular en 
un 80% (dominancia derecha) y la arteria interventricular posterior que irriga ventrículo
derecho y 1 /3 posterior del tabique interventricular (ramas septales que irrigan mitad superior de
cara posterior de ventrículo izquierdo) finalizando en las arterias ventriculares izquierdas
posteriores que irrigan pared inferior del ventrículo izquierdo. 
Localización de infartos transmurales por ECG. 
El vector de necrosis .huye del área infartada creando complejos predominantemente negativos 
(ondas Q patológicas o complejos QS) en las derivaciones que registran el área por lo que es 
fácil  localizar el infarto, salvo en el caso de que el infarto afecte al ventrículo derecho o cara 
posterior del ventrículo izquierdo porque no existen derivaciones que los registren 
habitualmente (se podría poner una derivación más a la derecha del esternón - V2R ó V3R - para
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poder registrar infarto de ventrículo derecho y otra en región posterior a la izquierda de la 
columna dorsal - V8 - para poder registrar infarto posterior). Por lo tanto, observando los 
patrones de infarto en las derivaciones puedes localizar el sitio anatómico del infarto pero no 
puedes conocer la extensión funcional del infarto: 

1 Local ización anteroseptal: V1_3.
2 Localización anterior: V34. 
3 Localización lateral: alto I y aVL y 

bajo V5_6 
4 Localización inferior : I l ,  l l I  y aVF

5 Localización posterior: primero 
descenso de ST después ondas R (2:S ) y 
ondas T positivas en V , _2 . Poner 
derivaciones v7-8• 

6 Localización en ventrículo derecho:
elevación de ST en V 2R-4R· 

A su vez, el área <le infarto y su localización en el ECG va a depender de la arteria coronaria 
afectada: 

Arteria coronaria izquierda: 
• Arteria descendente anterior: Infarto anterior ( V3_4) ± septal ( V 1 _2 ) ó lateral (alto: 1, aVL

y bajo: V s-6 ). 

• Arteria circunfleja: Infarto lateral en 1 ,  aVL y V5_6 ± posterior ( R>S y depresión de ST en 
V 1 _2 y poner derivaciones V7_s ). 

2 Arteria coronaria derecha :  Infarto inferior en 1 1 ,  UI y aVF ± posterior ( R>S y depresión de 
ST en V , _2 ""y poner derivaciones V7_8), lateral ( Bajo: V5_6) ó infarto de ventrículo derecho
(elevación de ST eoi V 2rl-4R ). 



� 
FICSURA 4-129. Circulación coronaria 
(visión anterior). 
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Arco aórtico 
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pulmonar 

Venas pulmonares 
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(septales), arteria circunfleja que da ramas para 
Al y para nodo sinusal 40.50% y nodo AV 20% y ramas 
obtusas marginales anterolateral y 
posterolateral para pared lateral y posterior del VI. 

Arteria coronaria derecha rodea VD da una 
rama para ikido SA '°"'' ramas para irrigar AD y 
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D, rama para nodo AV 8,_90,.,, (dominancia 
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FIGURA 4-130. Circulación coronaria (visión posterior). 



Infé)rtO { miocárdico de pared anterior. La principal arteria afectada es la arteria
coronaria izquierda (concretamente las ramas diagonales de la arteria descendente
anterior) en el infarto anterior localizado y, si se extiende también se afectan las septales
perforantes de la arteria descendente anterior en combinación con la rama marginal
anterolateral de la arteria circuntleja. Se local iza en la pared anterior del ventrículo izquierdo 
inmediatamente a la izquierda del tabique interventricular extendiéndose, si el infarto es grande, 
basta la cara anterior del tabique interventricular (Fig. 4- 1 3 1 ) y pared lateral del ventrículo
izquierdo. Se registra mejor en derivaciones precordiales izquierdas. La evolución típica del 
infarto anterior con onda Q (Fig. 4- 1 32) es como sigue:
1 En derivaciones precordiales. Se produce elevación de ST (signo de lesión transmural) en 

derivaciones V34 si se produce un infarto anterior localizado. En un infarto anterior extenso 
se puede afectar también cara lateral del ventrículo izquierdo (elevación de ST en V5_6) y/o 
los dos tercios anteriores del tabique interventricular (elevación de ST en V 1 _2) .  

2 En derivaciones plano frontal. Si se añade afectación de pared lateral alta del ventrículo 
izquierdo se observa elevación de ST en 1 y aVL (signo de lesión transmural) seguida de 
ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversión simétrica de ondas T. En II, III 
y aVF puede existir descenso de ST que puede indicar depresión recíproca del segmento ST 
o bien signo de isquemia agregada, distante a la zona de infarto. 

Estas alteraciones en el ECG se explican fácilmente teniendo en cuenta que en las etapas 
tempranas cuando existe lesión subepicárdica el vectot ST (vecfor de lesión) se dirige hacia 
adelante acercándose al área afectada registrándose elevación de ST como signo de lesión 
transmural en derivaciones precordiales (V3_4 si es anterior localizada, agregándose V 1_2 si
además lesión septal y/o V 5_6 si afectada cara lateral alta del ventrículo izquierdo) además. de en
derivaciones 1 y aVL (si se afecta cara lateral baja). Cuando ya existe infarto debido a la 
pérdida de fuerzas anteriores el vector inicial de 0,04 s se dirige lejos del área de infarto, hacia
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atrás, produciendo ondas Q o complejos QS en las derivaciones donde previamente existía 
elevación de ST como un signo de necrosis miocárdica. En primeras horas, en ocasiones, puedes 
observar antes de elevación de ST, ondas T picudas grandes y positivas mientras que, en etapas 
tardías, el vector de la onda T se dirige lejos del área de infarto, hacia la derecha y atrás, 
produciendo ondas T invertidas en estas derivaciones. 
Notas importantes sobre el infarto agudo de miocardio anterior: 

• En el caso del in farto anterior la elevación de ST de V1.3 y aVL junto con depresión ST de mas de
mm en l l ,  1 1 1 y aVF sugiere oclusión de zona proximal  de la arteria coronaria descendente anterior
izquierda. También la elevación de ST de V1 .3 con aparición de imagen de bloqueo de rama derecha
con onda Q seguida de onda R en V 1 •3 sugiere con gran especificidad pero baja sensibil idad oclusión
de zona proximal de la arteria coronaria descendente anterior izquierda. Finalmente la elevación de
ST de Y 1 •3 junto con elevación ST o depresión menor de 1 mm en 1 1, 1 1 1  y AVF sugiere oclusión de
la arteria coro rrnria descendente anterior izquierda distal al origen de la primera diagonal. Zinmetbaum 
P. J., Josephson M.E. "Use of the electrocardiogram in acute myocardial infarction". N Engl J Med March 2003; 348 (10):
933-940. 

• Con frecuencia también se observa PR largo, no por isquemia a nivel del nodo A V ya que debemos
recordar que suele ser irrigado por la arteria coronaria derecha, sino por necrosis septal con lo que
este PR largo suele acompañarse, además, de patrón de BRDHH con onda Q que precede a onda R 
en V 1 con / sin hemibloqueo anterior (más raro posterior) dado que las arterias perforan tes septales
irrigan rama derecha y fascículo anterior izquierdo del haz de H is. Cuando aparece bloqueo
bifascicular (patrón de BRDHH junto con hemibloqueo) con infarto anteroseptal la posibilidad de
evoluc ionar a bloqueo AV es del 30% (mayor riesgo aún si además asociación de PR largo) . 

• Por lo anteriormente descrito entonces debemos recordar que en un infarto de miocardio anterior
extenso cabe la poslbi lidad de aparición de bloqueo AV por oclusión de arteria descendente anterior
con necrosis septal extensa. Este bloqueo se caracteri.la por ser de aparición brusca en las primeras 
24 horas, precedido de un b loqueo A V de 2° grado Mobitz 1 1 ,  con ritmo de escape con QRS ancho,
frecuencias menores a 35 lpm y riesgo de asistolia alto (mortalidad global en torno al 75% ).



Visión anterior 
del corazón 

INFARTO ANTERIOR 
EXTENSO 

Corte horizontal 

Arterias relacionadas con el área de 
infarto. Rama( diagona� (pared anterior del 
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FIGURA 4-131. Localización anatómica del 
infarto agudo de miocardio anterior 
extenso. 
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FIGURA 4-132. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto miocárdico 
anteroseptal.  A: Fase ag.uda (primeras horas). Elevación de ST en V1.4 con depresión de 
ST· en II, , III y ¡;iVF . (por isquemia de pared infer[Qr o depresión reciproca) .  B: Fase 
subaguda (horas a días). Existen ondas QS ( infarto) en Vi+ Menor grado de elevación de 
ST y empiezan a invertirse sus ondas T. C: Fase crónica (días a semanas) . Persisten 
complejos QS. ST se hace isoeléctrico. Ondas T invertidas, profundas y simétricas en 
derivaciones con ST elevado y positivas, altas en derivaciones con depresión de ST. Puede 
persistir toda la vida. Ó: Infarto antiguo (meses a años). Persisten complejos QS 
anormales. Ondas T se han normalizado. 
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Infarto miocárdico de pared lateral. La principal arteria afectada es la arteria
cor�naria izquierda (concretamente la_s ramas diagonales de la arteria descendente
anterior) y/o arteria marginal anterolateral de Ja arteria circunfleja. Se localiza en la pared 
laterál del ventrículo izquierdo (Fig. 4- 1 33 ). Se �egistra en I, a YL y V s+ La evolución típica del
infarto lateral con onda Q'(Fig. 4- 1 34) es como sigue:
1 En derivaciones precordiales. Se produce elevación de ST (signo de lesión transmural) en 

derivaciones V5_6 segÚida de ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversión 
simétrica de otldas' T si se produce un infarto de pared lateral baja de ventrículo izquierdo. 

2 En derivacion�s del plano frontal. Si se añade afectación de pared lateral alta del 
ventrículo izquierdo se observa elevación de ST en 1 y aVL (signo de lesión transmural) 
seguida de ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversión simétrica de ondas 
T. En I I ,  I I I  y aVF puede existir descenso de ST que puede representar depresión recíproca
del segmento ST o bien signo de isquemia agregada, distante a la zona dt: infarto. 

Estas alteraciones en el ECG se explican fácilmente teniendo en cuenta que en las etapas 
tempranas cuando existe lesión subepicárdica el vector ST (vector de lesión) se dirige hacia 
atrás y a Ja izquierda acercándose al área afectada registrándose elevación de ST como signo de 
lesión transmmal en derivaciones T y aVL y V5_6. Cuando ya existe infarto de la región lateral 
el vector inicial de 0,04 s se dirige hacia la derecha y adelante, por pérdida de fuerzas laterales,
lejos del área de infarto registrándose ondas Q patológicas en I, aVL y V5.6 como signo de
necrosis miocárdica y el eje medio del QRS en el plano frontal se dirigirá hacia la derecha (esta 
desviación del eje a la derecha no se debe, por lo tanto, a trastorno de la conducción por 
hemibloqueo posterior izquierdo sino a necrosis miocárdica). 

En infarto lateral si observa desviación del eje a la derecha no sospeche de hemibloqueo posterior 
izquierdo porque durante un infarto de cara lateral las fuerzas netas se desplazan hacia delante y a la 
derecha y el eje medio se desplaza en esa dirección. 

.. 
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Visión anterior 
del corazón INFARTO LATERAL 

Corte horizontal 

Arterias relacionadas con el área de 
infartó. Ramas diagonales (pared anterior del 
ventrículo izquierdo) de la descendente anterior 
izquierda y/o arteria marginal anterolateral de la 
circunfleja (pared lateral) 

FIGURA 4-133. l.{>calización anatómica del infarto agudo de miocardio lateral . 
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FIGURA 4-134. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto miocárdico lateral:  A:
Fase aguda (primeras horas). Elevación de ST en I, aVL y Vs-6 con depresión de ST en II, III y 
aVF (por isquemia de pared inferior o depresión reciproca) .  B: Fase subaguda (horas a días). 
Existen ondas Q (infarto) en I, aVL y V5_6, Menor grado de elevación de ST y empiezan a 
invertirse sus ondas T. C: Fase crónica (días a semanas). Persisten ondas Q. ST se hace 
isoeléctrico. Ondas T invertidas, profundas y simétricas en derivaciones con ST elevado y ondas 
T positivas, altas en derivaciones con depresión de ST. Puede persistir toda la vida. D: Infarto 
antiguo (meses a años). Persisten ondas Q anormales. Ondas T se han normalizado. 
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Infarto miocárdico de pared inferior. La principal arteria afectada es la arteria
coronaria derecha (ramas ventriculares posteriores izquierdas) o, a veces, la circunfleja 
(rama de coronaria izquierda). También pueden estar afectadas arteria interventricular
posterior y arteria del nodo A V. . 
Se localiza en la pared inferior del ventrículo izquierdo (Fig. 4- 1 35) en la cara dif!fragmática por 
lo que el . infarto se registra en l l , 1 1 1  y aVF. Si la arteria ocluida es la circunfleja el infarto se 
puede exfender hacia cara lateral del ventrículo izquierdo y si se afecta interventricular posterior 
y nodo A V se puede extender hasta el tercio posterior del septo interventricular y nodo A V. La 
evolución típica del infarto con onda Q de pared inferior es  como sigue ( Fig. 4-1 36):
1 Estas alteraciones en el ECG se expl ican teniendo en cuenta que en etapas tempranas cuando 

En derivaciones precordiales. No suelen mostrar alteraciones aunque a veces, dependiendo 
del tamaño del infarto puedes ver cambios en zona del tabique interve11tricular (V 1_2) o en 
zona lateral baja (V 5_6). En ocasiones se pueden registrar descensos de ST en V 1 _3 que
pueden ser recíprocas a la elevación del ST o indicar isquemia agregada de pared posterior. 

2 En derivaciones del plano frontal. Se observa elevación de ST en 1 1 , 1 1 1  y aVF (signo de 
lesión transmural) seguida de ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversión 
simétrica de ondas T. A la vez puedes observar descenso recíproco en 1 y aVL. Cuando 
después· se invierten ondas T en las derivaciones inferiores puedes ver cómo se hacen 
positivas las ondas T en I y aVL. 

En las etapas tempranas cuando existe lesión subepicárdica el vector ST (vector de lesión) se 
dirige hacia abajo acercándose al área afectada registrándose elevación de ST como signo de 
lesión transmural en de.rivaciones 11, III  y aVF. Cuando ya existe infarto el vector inicial de 
0,04 s se dirige hacia arriba debido a la pérdida de fuerzas inferiores, alejándose del área de
infarto, registrándose ondas Q patológicas en I I ,  Ill y aVF como signo de necrosis miocárdica y 
el eje medio del QRS en el plano frontal se dirigirá hacia arriba y a la izquierda (esta desviación 



del eje a la izquierda no se debe, por lo tanto, a trastorno de la conducción por HAI sino a 
necrosiS> miocárdica). En etapas tardías el vector de onda T se dirige hacia arriba registrándose 
ondas T invertidas en derivaciones inferiores. 

En infarto anterior si observa desviación del eje a la izquierda y antes del infarto era normal 
sospeche posibilidad de hemibloqueo anterior izquierdo asociado. 
En infarto inferior si observa desviación del eje a la izquierda no sospeche hemibloqueo anterior 
izquierdo porque. durante un infarto de cara iñferior las fuerzas netas se desplazan hacia arriba y a la 
izquierda y el eje medio se desplaza en esa dirección. 

· 

Notas importantes sobre el infarto agudo de miocardio inferior: 

• Suele ocluirse la arteria coronaria derecha en un 80% o la circunfleja izquierda. En cualquier caso se
puede observar, o bien, elevación de ST de más de 1 mm en la derivación 1 11 mas que en la J I  y aVF
con depresión ST en 1 y aVL porque se afecte la arteria coronaria derecha y el vector de ST se dirige
hacia Ja derecha (hacia la derivación 1 11 )  o bien elevación de ST de más ck 1 mm en la derivación 1 1
no mayor que en l a  1 1 1  y aVF con isodi fase o elevación S T  en aVL porque se afecte l a  arteria 
circunfleja izquierda y el vector de ST se dirige hacia la izquierda (hacia la derivación 1 1 ) .  Por ultimo
si  depresión de ST en V 1.2 (indica presencia de infarto posterior asociado) con elevación de ST en J I, 
fll y aVF debe sugerir oclusión de arteria circunfleja izquierda o coronaria derecha dominante.
Zinmetbaum P. J., Josephson M.E. "Use of the electrocardiogram in acute myocardial infarction". N Engl J Med March 
2003; 348 (10): 933-940. 

• Debernos recordar que en un infarto de miocardio inferior cabe la posibilidad de aparición de
bloqueo AV por oclusión de arteria coronaria derecha (90% de los casos) o circunfleja ( 1 0% )  que
irriga el nodo A V produciéndose por hiperlonía vaga! desde bradicardia sinusal a distintos grados de
bloqueo A V. Este bloqueo A V se caracteriza por ser de aparición gradual, en horas o días, con
evolución desde bloqueo A V de J '"  a 2 ° grado Mobitz 1 hasta l legar a un bloqueo A V completo que
suele ser bien tolerado con una frecuencia de escape entre 40-50 lpm con QRS estrecho (mortalidad
está en tomo al 1 5 %  siendo mayor si se asocia a infarto de ventrículo derecho).
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FIGURA 4-135. Localización anatómica 
del-infarto agudo de miocardio inferior. 
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FIGURA 4-136. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto miocárdico inferior: A: 
Fase aguda (primeras horas). Elevación de ST en 11, III y aVF con depresión de ST en I y 
aVL (por depresión recíproca o isquemia agregada). B: Fase subaguda (horas a días). 
Existen ondas Q (infarto) en 11, III y aVF. Menor grado de elevación de ST, y empiezan a 
invertirse sus ondas T. C: Fase crónica (días a semanas). Persisten complejos QS. ST se 
hace isoeléctrico. Ondas T invertidas, profundas y simétricas en derivaciones II, III y aVF y 
picudas y positivas en derivaciones en I y aVL. Puede persistir toda la vida. D: Infarto 
antiguo (meses a años). Persisten ondas Q anormales. Ondas T se han normalizado. 
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posterior, lo nonnal es que se asocie a infarto inferior o lateral o ambos. La 

arte�ia 
que suele

afectarse es la arteria marginal postero lateral de la circunfleja o la circunfleJa distal. Se 
localiza en la pared posterior del ventrículo izquierdo, justo debajo del surco aurícul�entricular 
posterior izquierdo y extendido a la pared inferior del ventrículo izquierdo (Fig. 1 37). Se 
registra en V 7_8 y su imagen especular en V 1 _2. La evolución típica del infarto con o da Q de 
pared posterior es como sigue (Fig. 4- 1 38):
1 En derivaciones precordiales. Para registrar alteraciones típicas de infarto posterior debería 

de añadir derivaciones que se colocan en región posterior (V7 y V8) . En un ECG normal con
sólo 1 2  derivaciones puede observar si existe infarto posterior por presencia de depresión de
ST en 

V 1 _2 , 
ya sea por cambio recíproco a una elevación de ST en cara posterior ( lo 

sospecharás cuando posteriormente en la evolución del  infarto las ondas T de V 1 _ 2  se bagan 
positivas) o por isquemia miocárdica agregada de Ja cara anterior (lo sospecharás cuando sus 
ondas T posteriormente se hagan negativas). Con el infarto más evolucionado se registrarán 
ondas R anormalmente elevadas en V1 _2 con relación R : S  mayor de l. En fases tardías del 
infarto se registrarán ondas T altas y simétricas en estas derivaciones. Si se asocia a un 
infarto lateral (Fig. 4-1 40) observarás ondas Q patológicas y T invertidas en derivaciones 
de cara lateral baja (V 5_6) . 

2 En derivaciones plano frontal. Si se asocia el infarto posterior a llll infarto inferior (Fig. 
4- 1 39) se observa elevación de ST en n , fl 1 y a VF (signo de lesión transmural) seguida de 

- ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversión simétrica de ondas T. 
En fases tempranas Observará por la lesión subepicárdica depresión de ST en V.,_, ___.f cuando 
exista infarto debido a la pérdida de fuerzas posteriores el vector inicial de 0,04 seg se dirige 
hacia adelante produciendo ondas R anormalmente altas en V 1 _2• En etapas tardías ondas T altas 
y positivas en esas derivaciones. 356



Eq .infarto inferoposterolateral se registrará en ECG: primero elevación de ST seguida de ondas Q 
anormales y T inve1tidas en IJ, UI y a VF (inferior); depresión de ST seguida de ondas R altas y T 
positivas en V 1_2 (posterior) y elevación de ST seguida de ondas Q anormales y T invertidas en V5_6 
( latera ] ). 

INFARTO 
POSTERIOR 

Visión posterior 
del corazón 

(cara diafragmática) 

Arterias relacionadas con el 
área de infarto. Arteria marginal 
posterolateral de la circunfleja y/o 
circunfleja distal (rama de la 
coronaria izquierda). 

FIGURA 4-137. Localización anatómica del 
infarto agudo de miocardio posterior. 
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FIGURA 4-138. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto miocárdico posterior: 
A: Fase aguda (primeras horas). Ondas R normales con depresión de ST en V1_3 y ondas T 
invertidas. B: Fase subaguda (horas a días). Existen ondas R mínimamente aumentadas 
(infarto) en VI-J. Se mantiene depresión de ST, y ondas T aún invertidas. C: Fase crónica 
(días a semanas). Ondas R altas, ST se hace isoeléctrico y presencia de ondas T positivas y 
altas en V1_3_ Puede persistir toda la vida. El infarto posterior no altera derivaciones de los 
miembros, pero recuerda que suele coexistir con un infarto de miocardio lateral bajo (ondas 
Q anormales y T invertidas en V5_6) y/o inferior (ondas Q anormales y T invertidas en II, III y 
aVF). 



FIGURA 4-139. ECG de un infarto miocárdico 
inferoposterior antiguo: Patrón de infarto con or.idas Q y T 
invertidas en II, III y aVF (pared inferior). Presencia de ondas R 
anormalmente altas en V 1.2, por pérdida de fuerzas posteriores y 
predominio de las anteriores (su vector se dirige hacia delante 
lejos de la isquemia), y ondas T positivas en V1.z. Se ha de hacer 
diagnóstico diferencial con crecimiento ventricular derecho (se 
excluye porque aunque sí ondas R altas en V 1.2, no existen ni 
ondas T invertidas, desviación del eje a la derecha, ni ondas P 
altas y acuminadas y, en cambio, sí existe criterio de infarto 
inferior que suele asociarse al infarto posterior). 

FIGURA 4-140. ECG de un infarto miocárdico 
inferoposterolateral antiguo: Patrón de infarto en rr, 
III y aVF (pared inferior). Presencia de ondas R 
anormalmente altas con ondas T positivas en V1.2 (pared 
posterior). Además ondas Q con T invertidas en V5.6 (pared 
lateral). El eje medio del QRS en plano frontal se desvía a la 
derecha por pérdida de fuerzas laterales izquierdas, no indica 
crecimiento ventricular derecho. 
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Infarto miocárdico de ventrículo derecho. � que sea un infarto limitado a 
ventrículo derecho, lo normal es que se asocie a infarto inferior. La arteria afectada suele ser la 
;rteria co-;;:;naria derecha con sus ramas distales (arteria del nodo A V, arterias
ventriculares posteriores y arteria interventricular posterior). Se localiza en cara anterior, 
posterior, inferior y lateral del -;fculo derecho, el tercio posterior del tabique interveñtilCülai-, 
laareclin&; del �ículo izquierdo y eilliido A V (Fig. 4- 1 42). Se registra en precordiales
derechas (V3R-4R), sir\ existir uñ patrón específico en las doce derivaciones estándar. La 
evolución t1p1ca del infarto con onda Q de ventrículo derecho es (Fig. 4-1 4 1  ) :  
1 En derivaciones precordiales. Para registrar alteraciones típicas de infarto de ventrículo 

derecho debería de añadir derivaciones que ·se colocan en región anterior derecha (V JR y 
V4R) observándose elevación de ST de al menos 1 mm en V3R y V4R (signo de lesión
transmural que raramente se presenta más allá de " las primeraS"n horas de evolución del 
infarto) seguida de ondas Q (signo de necrosis miocárdica) y después inversiójL limét · ·ca de 
ondas T. Aunque este signo se considera el más sensible desde el punto de vista 
electrocardiográfico para detectar posible infa1to de ventrículo derecho si se ha descrito que 
una elevación de ST de al menos 1 mm en V asociado a elevación de ST en II,  IIl y aVF 
(más en Ill que en II) se correlaciona fuertemente con infarto inferior asociado a infarto de 
ventrícui(;"°derecho P.or oclusión roxima de aiteria coronaria derecha Zinmetbaum P. J., Josephson 
M.E. "Use of the electrocardiogram in acute myocardial infartion". N Engl J Med Maícñf003; 348 (10): 933-940. 

2 En plano frontal. Si se asocia el infarto de ventrículo derecho a un infarto inferior se 
observa elevación de ST en 1, 1 1 1  y aVF (signo de lesión transmural) seguida de ondas Q 
(signo de necrosis miocárdica) y después invers1on s1me nea e on as T. A la vez puedes 
observar descenso recíproco en 1 y a VL. Cuando después se invierten ondas T en las 
derivaciones inferiores puedes ver cómo se hacen positivas las ondas T en r y a VL.
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Figura 4-141. Cambios evolutivos en el ECG de un infarto miocárdico de ventrículo 
derecho: A: Fase aguda (primeras horas). Elevación de ST en V4R· B: Fase subaguda 
(horas a días). Menor elevación de ST en V4R y comienza a invertirse onda T. C: Fase crónica 
(días a semanas). Normal ización del segmento ST en V4R con inversión de onda T. Puede 
persistir toda la vida. Recuerde que este infarto se registra en pr�rdiales derechas (v,._..), sin existir un patrón 
específico en las doce derivaciones estándar o bien aparece elevación de ST en V 1 coexistiendo con un infarto de miocardio 
inferior registrándose elevación de ST en II, III y aVF. Cuando se asocia infarto inferior con un infarto de ventrículo derecho 
la mortalidad lntrahospitalaria aumenta por encima del 30% (un infarto inferior no complicado tiene una mortalidad en torno 
a un 5%). 

El infarto de ventrículo derecho puede observarse hasta en un 50% de los pacientes con un infarto de miocardio 
inferior, siendo excepcional en el anterior. Generalmente asintomático, sólo aparecen alteraciones 
hemodinámicas en un 10-15% con presencia de ingurgitación yugular, signo de �I (aumento de la 
presión yugular en la insriiración), hepatomegalia e hi otensión que suele requerir .grandes cantidades· de 
l1qu1dos intravenosos, e incluso, uso de drogas vasoactivas dobutamina). En esta situación se debe evitar el uso 
de vasodilatadores venosos (nitritos) o agentes recruct'Oi'es de la precarga (diuréticos). 

-
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INFARTO DE 
VENTRÍCULO 

DERECHO 

Visión anterior 
del corazón 

Arterias relacionadas con el área de 
infarto. Arteria coronaria derecha (cara 
anterior, inferior y lateral del ventrículo 
derecho) con sus ramas distales (arteria del 
nodo AV, arteria interventricular posterior 
que irriga te ci osterior del tabique 
interventricular y cara posterior e 
ventriculo derecho y arterias ventriculares 
posteriores que irrigan pared inferior del 
ventrículo izquierdo). 

FIGURA 4-142. Localización anatómica del infarto miocárdico de ventrículo 
derecho. 



Tabla 4-3 . Características diagnósticas y posibles complicaciones de los 
infártos agudos de miocardio con onda Q 

ARTERIAS CORONARIAS REGISTRO ECG COMPLICACIONES 
AFECTADAS 

INFARTO Arterias diagonales de arteria VH (elevación ST Insuficiencia cardiaca congestiva (ICQ, shock 
ANTERIOR descendente anterior seguida de inversión T cardiogénlco 

LOCALIZADO y onda Q) 

INFARTO Arterias septales perforantes de V1-2 (elevación ST Bloqueo AV de 2° grado tipo 11 hasta el de 3" 

SEPTAL arteria descendente anterior seguida de inversión T grado (con ritmo de escape < 35 lpm y QRS y onda Q) ancho); bloqueos de rama (BRD, BRI, HA!, HPI') 

Arterias diagonales de arteria I, aVL y V5-f> (elevación Insuficiencia cardiaca congestiva (ICQ moderada 
INFARTO descendente anterior y/o arteria ST seguida de 

LATERAL marginal anterolateral de arteria inversión T y onda Q) 
circunfleja 

Arterias ventriculares posteriores 11, III y aVF ICC leve; Bloqueo AV de l" y 2º grado tipo I 
INFARTO de arteria coronaria derecha o, a (elevación ST seguida hasta el de 3�grado (ritmo de escape entre 

INFERIOR veces, arteria circunfleja de inversión T y onda 40-50 lpm y QRS estrecho); bloqueos de rama 
Q) (HPI') 

INFARTO Arteria marginal posterolateral de V1_3 (depresión ST con Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) leve 

POSTERIOR circunfleja o clrcunfleja distal inversión T seguida de 
R alta y T positiva) 

Arteria coronaria derecha 11, III, aVF Insuficiencia cardiaca derecha, arritmias (pausa y 

INFARTO (incluyendo arteria nodo SA, nodo (generalmente asocia bradicardia sinusal, ESA, flutter y FA), Bloqueo 

VENTRICULAR AV, arteria interventricular infarto inferior) y V3R-4R AV de 1" y 2º grado tipo I hasta el de 3"-grado 

DERECHO posterior y arterias ventriculares (elevación ST seguida (ritmo de escape entre 40-50 lpm y QRS 
posteriores) de inversión T) estrecho), bloqueos de rama (BRD, BRI, HPI') 

' asociado a infarto inferior y de ventrículo derecho y ' asociado a infarto septal 363 
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Notas importantes respecto del infarto agudo de miocardio:

Siempre nos preocupa saber si cuando vemos una onda Q patológica nos encontramos ante el registro de un inlarto 
agudo o crónico pero hemos de tener en cuenta que también se pueden registrar en el ECG normal o en crecimiento 
ventricular izquierdo, ncumopotia crónica o hcmibloquco. Además, ya en el seno de inrarto agudo de miocardio, es 
interesante conocer los distintos tipos de bloqueo que pueden aparecer (peri infarto, de rama o A V) y cómo 
diagnosticar presencia de un infarto agudo de miocardio en pacientes con bloqueo de rama preexistente. 
ECG normal. Puede existir onda Q patológica sólo en derivación 1 1 1  con/sin inversión de onda T 
hasta en un 35% de los individuos normales que tienen un eje QRS en plano frontal entre Oº y +30º. 

Además en individuos normales se registran, a veces, también onda Q patológica sólo en aVL (por eje 
medio QRS en plano frontal entre +60º y +90º) o sólo en V2 sin que esto tenga ningún signi ficado 
patológico. 
Crecimiento ventricular izquierdo. Su presencia no permite aplicar Jos criterios de infarto 
miocárdico porque debido al aumento de las fuerzas del ventrículo izquierdo su resultante final se 
dirige hacia abajo, atrás y a la izquierda registrándose complejos QS en V ,_, junto con elevación de ST 
y depresión de ST e inversión de onda T en cara lateral (1, aVL V5_6). En estos pacientes es verdad que 
no puede diagnosticar infarto anterior pero tampoco lo puede excluir si el paciente tiene clínica 
compatible. Cuando existe hipertrofia del tabique interventricular aumenta el vector .1 (vector del 
tabique) que se dirige hacia la derecha por Jo que aumentará la  onda Q septal habitual registrándose 
ondas Q o QS en cara lateral (1, aYL) e incluso aparece en cara inferior (J J ,  111 y aVF) simulando un 
infarto inferior s in serlo y en lugar de registrar patrón rS habitual en V ,_, pueden registrarse ausencia 
de fuerzas anteriores de QRS (ondas r pequeñas o ausentes en V 1 _3) con ondas QS semejando un infarto 
miocárdico anterior (patrón de pseudoinfarto ). 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (tipo enfisematoso) con cor p11/monale crónico_ Las 
fuerzas del complejo QRS están desviadas hacia Ja derecba y hacia atrás, en lugar de hacia delante por 
Ja biperinsutlación pulwonar, se observa un patrón rS e incluso QS desde V1 a V4, e incluso, basta V6
(avance defectuoso de onda R en precordiales). Este patrón es sugestivo pero no es concluyente de 
crecimiento ventricular derecho (tipo C) y puede coexistir con sobrecarga derecha por lo que se 
asociará a ondas T invertidas asimétricas en estas derivaciones, semejando aún más un infarto anterior. 



Hemibloqueo. En un bloqueo anterior izquierdo se despolariza antes porción inferoposterior del 
cÓ1;zón que la anterosuperior. Esta fuerza inferoposterior puede causar presencia de ondas Q en I y 
aVL sin existir in farto sino retardo en la conducción. Además pueden existir ondas Q pequeñas en V 1 _2 
por no existir secuencia normal de despolarización en la porción anterior del tabique interventricular. Sí 
puede aparecer en el seno de un infarto anteroseptal un hemibloqueo anterior izquierdo y, en e l  caso de 
un infarto inferoposterior asociado a in farto septal un hemibloqueo posterior izquierdo. Además, un 
infa1to inferior puede simular un hemibloqueo anterior izquierdo porque desvía el eje eléctrico medio 
hacia la izquierda y un infarto lateral un hemibloqueo posterior izquierdo porque desvía el eje eléctrico 
medio hacia la derecha. 
Bloqueo periiníarto. Como el i nfarto puede progresar por cara anterosuperior o posteroinferior del 
ventrículo se pueden afectar los fascículos anterior o posterior de la rama izquierda respectivamente. A 
esto se le denomina bloqueo periinfarto. En esta situación se va a observar un retardo de la conducción 
limitado a la  zona que circunda el infarto y sus complejos QRS registrarán una mayor duración de 
lo normal ( medirán más de 0, 1 2  seg ó más de 3 cuadraditos) y además también pueden parecer 
mel lados. No se debe de confundir con la presencia de un hemibloqueo o bloqueo fascicular que afecte 
a uno de los fascículos de la rama izquierda. Un bloqueo fascicular desvía el eje pero no es capaz de 
prolongar la duración del QRS, por el contrario, un bloqueo preinfarto es capaz de prolongar el 
complejo QRS en las derivaciones que registran el infarto (onda Q) pero no modifica el eje eléctrico 
medio frontal .  

FIGURA 4-143. Bloqueo periinfarto. Existen ondas q patológicas en derivaciones II, III y aVF 
por presencia de infarto i nferior, además sus complejos QRS duran mas de 0,12 seg. y están mellados 
posiblemente por existir asociado un bloqueo periinfarto. 

-
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Bloqueo de rama. Durante un infarto se altera la dirección del vector inicial de 0,04 seg del QRS 
(vector 1 ), que se aleja del área infartada, registrándose una onda Q patológica. En el caso de un
bloqueo de rama derecha no se afecta el vector 1 de despolarización ventricular sino que existe una 
activación tardía del ventrículo derecho (vector 3 de mayor magnitud dirigido hacia delante y a la 
derecha) por lo que no se a ltera el patrón de in farto pero, en el caso de un bloqueo de rama izquierda, 
al existir un retraso en la activación del ventriculo izquierdo se afectan los tres vectores de 
despolarización no pudiéndose hacer el diagnóstico de infarto. 
Bloqueo de rama derecha e infarto de miocardio. Esta circunstancia puede darse en distintas 
situaciones: 
1 Si aparece de forma simultanea bloqueo de rama derecha e infarto anterior se ha de pensar en 

infarto del tabique interventricular. A causa del in farto (presencia de ondas Q patológicas) las 
ondas r iniciales de los complejos rSR ' del bloqueo de rama derecha desaparecen de las 
derivaciones epicárdicas del ventrículo derecho registrándose complejos QR y no aparece la  onda 
q septal (ausencia de ondas q en 1, aVL, V5_6). 
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FIGURA 4-144. Infarto miocárdico anterior con bloqueo de rama derecha. Cuando 
se afecta el tabique interventricular se suele observar ausencia de onda q septal en I, aVL y V5.6 y en 
lugar del habitual patrón rSR · del bloqueo de rama derecho ausencia de onda r inicial en V1.2. 



2 
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Si aparece de forma simultánea bloqueo de rama derecha e infarto inferior esto sugiere que se ha 
producido una zona de isquemia o infarto en la porc ión proximal de la rama derecha irrigada por 
arteria coronaria derecha. El patrón de bloqueo no va a modificar el patrón de in farto inferior. 

3 Si aparece de forma simultánea bloqueo de rama derecha e in farto posterior ambos modifican los 
complejos QRS en las derivaciones precordiales derechas. El bloqueo de rama derecha modifica 
las fuerzas tardías de la  despolarización ventricular (onda R ') orientándolas hacia delante y, el 
in farto posterior modifica las fuerzas iniciales de despolarización orientándolas hacia delante 
también. En conjunto se registrará una onda R o rR · anormalmente alta y ancha en V l·> Esto 
también ocurre si crecimiento ventricu lar derecho o en bloqueo de rama derecha aislado (además S 
empastada en 1, aVL y V5_6). Debes buscar otros signos que confirmen el infarto (generalmente se 
asocia a infarto inferior). 

FIGURA 4-145. Infarto miocárdico posterior con bloqueo de rama derecha. Existe 
patrón de bloqueo de rama derecha (ondas R en su porción terminal en V1.3 y ondas s anchas en 1, 11, 
III aVF y V5.6) y posible infarto posterior por porción inicial de onda R alta en V1 (es diagnóstico posible 
pero este patrón puede aparecer en crecimiento ventricular derecho, o bloqueo de rama derecha así 
que es necesario correlacionar con la clínica). 
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4 Si aparece de forma simultánea bloqueo de rama derecha y bloqueo del fascículo izquierdo anterior 
o posterior además de los cambios mencionados se desviará el eje en el plano frontal a la izquierda 
o a la derecha respectivamente. Un bloqueo fascicular puede enmascarar ondas Q de un infarto 
previo. 
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FIGURA 4-146. A Infarto miocárdico anterior con bloqueo de rama derecha y hemibloqueo 
anterior izquierdo y B infarto miocárdico anterior e inferior con bloqueo de rama derecho y 
hemibloqueo posterior izquierdo. 



BJqqueo de rama izquierda e infarto de miocardio. En presencia de bloqueo de rama izquierda, sin 
importar si es de aparición reciente o crónica, es dificil de hacer el diagnostico de infarto agudo de 
miocardio, pero existen tres características que te pueden sugerir infarto agudo. aunque requieran 
confirmación por otros métodos: 
A Cambios evolutivos en ECG repetidos. 
B "La elevación de ST en al menos 1 mm en derivaciones con complejos QRS positivos (1, aVL, V5• 

6) o la depresión de ST en al menos l mm en V 1 ,  Y2 ó V3 son signos altamente específicos de 
infarto. Además la sola presencia de elevación de al menos 5 mm de ST en derivaciones con 
complejos QRS predominantemente negativos es altamente específico de presencia de infarto 
agudo de miocardio" Sgarbossa E. Et al. N Engl J Med 1996; 334:481·7. 

FIGURA 4-147. Infarto de miocardio en paciente con bloqueo de rama izquierdo previo. A. 
Presencia de bloqueo de rama izquierdo ya existente antes del infarto. B presencia de elevación de ST 
en I, aVL y V5 en paciente con dolor anginoso y elevación de enzimas cardiacas (elevación de CPK,,8). 

C Presencia de ondas Q patológicas en sitios inesperados (f, aVL, Y5.6) porque en el bloqueo de rama 
izquierda por despolarización anormal del tabique de derecha a izquierda no existen ondas q 
septales. Al producirse un infarto septal extenso desaparecen las fuerzas del mismo y la onda q se 
debe a las fuerzas generadas por la pared l ibre del ventrículo derecho. 

-
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FIGURA 4-148. Infarto anteroseptal en un paciente con bloqueo de rama izquierdo. 
Aparecen ondas q en I, aVL y V5•6 y pueden registrarse ondas r iniciales estrechas en V1.2 por presencia de 
despolarización del ventrículo derecho sin oposición (desde izquierda a derecha) debido a que por el infarto 
septal no existe despolarización del mismo. 

También se ha descrito que en presencia de b loqueo de rama izqu ierda e infarto agudo de miocardio
de pared lateral del ventriculo izquierdo pueden aparecer ondas s detrás de las ondas R empastadas 
en V 5-6 ( patrón Rs ). m. 11 1 ,II m· -� H e· a R  m. · ..¡L . fml. 'a 'F 
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FIGURA 4-149. Infarto miocárdico anterior agudo con bloqueo de rama izquierdo. Existe 
morfología Rs en V5.6 que sugiere la posibilidad de infarto lateral de ventrículo izquierdo. 



. . 

Si aparece de forma simultánea bloqueo de rama izquierda e infarto miocárdico agudo, sea éste 
anterior o inferior, indica infarto extenso del tabique interventricular y obstrucción de la descendente 
anterior de arteria coronaria izquierda. 

Bloqueo A V .El bloqueo A V suele aparecer entre el 6- 1 4 % de los pacientes con IAM, de forma que, el 
pronóstico de estos pacientes depende de 4 factores: localización del lAM (anterior frente a inferior), 
localización del bloqueo ( intranodal frente a infranodal), tipo de ritmo de escape y estabil idad 
hemodinámica. 
El  bloqueo A V en el infarto agudo de miocardio inferior se debe a estenosis de la coronaria derecha 
(90%) o de la circuntleja ( 1 0%) suele ser supra- o in franodal, de aparición gradual, con evolución desde 
bloqueo A V de I "' a 2 ° grado Mobitz 1 hasta llegar a un bloqueo A V completo que suele ser bien 
tolerado con una frecuencia de escape entre 40-50 lpm con QRS estrecho (mortalidad está en torno al 
1 5% siendo mayor si  se asocia a in larto de ven tri cu lo derecho). 
El bloqueo A V en el infarto agudo de miocardio anterior se debe a estenosis de arteria descendente 
anterior con necrosis septal extensa, es brusco, precedido de un bloqueo A V de 2º grado Mobitz 1 1 ,  con 
ritmo de escape con QRS ancho, frecuencias menores a 35 lpm y riesgo de asistolia alto (mortalidad en 
torno al 75'% ).
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I SQU E M I A  MJOCÁRDICA 

lncluye la angina estable, el síndrome coronario agudo, el s[ndrome X y la isquemia silente. 
Angina estable. Constituye la primera manifestación de cardiopatia isquémica en el 50% de los 
pacientes y es debido presencia de placas de ateroma estables localizadas en los vasos coronarios que 
causan disminución en el flujo sanguíneo a ese nivel .  Se define como una angina de esfuerzo donde no 
ha habido cambios en los últimos 2 meses y se caracteriza por un dolor o resivo que dura menos de 1 5

minutos y cede con el reeoso o la NTG SL. Su severidad se evalúa por a c asi 1cación de la Canadian 
�asci:;tiT'Sociecity que reco1�rados: 1- Actividad física ordinaria no causa dolor (pasear, 
subir escaleras) salvo si el ejerc icio es extenuante, rápido o prolongado; U- Angina aparece al pasear, 
subir escaleras, es postprandial, tras tiempo frío, tras stress emocional o primeras horas al despe1tar; UI
Angina aparece al andar una o dos manzanas o subir escaleras y !V-Angina con cualquier actividad 
fisica, ocasionalmente en reposo. 

Dolor torácico isquémico agudo o síndrome coronario agudo. Se debe a la obstrucción total o 
parcial de la luz coronaria por ruptura de una placa de ateroma. Engloba al lAM con/sin e levación de 
ST y a Ja angina inestable. Las características del dolor torácico son simi lares al de la angina estable 
(dolor opresivo, retroestemal, que irradia a región precordial anterior, cara medial del brazo izquierdo o 
a ambos brazos así como al cuello, mandíbula y/o región interescapular; con frecuencia se acompaña de 
diaforesis, nauseas y vómitos además de � de 1�e i�e) pero típicamente el � 
más intenso, aumenta en segundos basta una meseta y dura más de 1 5  minutos y no mejora apenas con 
NTG. En 20-25% casos puede manifestarse con síntomas atJp1cos o equiVale1rteSanginosOSCOrñü 
disnea brusca, dolor epigástrico o abdominal, síncope, arritmias, paro cardiaco, sobre todo, en ancianos, 
diabéticos o en e l  postoperatorio. La angina inestable, a su vez, se divide en angina de reciente 
comienzo (menos de 1 mes de evolución), prog�aumento en duración, intensidad frecuencia o 
disminución del ymbrald¡ ;-arición en pacientes con angina previamente �table), prolongada (de más 
de 20 minutos), postinfarto (dentro de las dos semanas tras IAM) y angina variante o Prinzmetal 
(secundiria a 'vasoespasmo, con elevación ST reversible). 

--- -



�d rome � o angina microvascular. Dolor anginoso con coronarias norrn� aunque puede
demostrarse is uernia miocárdica por ECO o garnrnagrafia de perfusión debido a disfunción endotelial 
microvascular coronaria. Es frecuent;;e¡1 rnüJeres, tiene rneñorñiÜrtalidad pero peor respuesta al
tratamiento anti;¡g¡ñCiS(l. 
I sq uemia silente. Se debe a isquemia miocárdica por ergornetría positiva, holter con descenso de ST, 
garnmagrafia con alteraciones en perfusión reversibles o ecocardiograma con discinesias transitorias en 
ausencia de angina o síntomas equivalentes. Requiere igual manejo que en pacientes con· angor. 

El ECG es normal f'uera ele las crisis en el  50% de los pacientes y, en el  resto, las anomalías más frecuemes son 
alteraciones inespecilicas del segmento de ST y onda T. Las alteraciones de la repolarizución basales sin c l ínica 
característ ica acompañante no son diagnósti cas . Ondas Q ponen en ev idencia inl'artos prev ios. Los cambios 
reversibles de ST o en onda T (negativización o seudononnal izac ión de ondas T previamente negativ as) son muy 
sugesti vas de isquemia miocárdica. 

DOLOR TORÁCICO A G U DO: DI AGNÓSTI CO DI FERENCI A L  

En un principio hemos de evalúar si el paciente tiene un dolor torácico sugerente de isquemia 
miocárdica aguda o no. Para ello hemos de tener en cuenta O las características clínicas del dolor, @ 
los antecedentes personales de enfermedad coronaria, @) la presencia de factores de riesgo 
cardiovascular (no modificables como sexo masculino, edad - hornbres>55 y postmenopaúsicas- y 
antecedentes famil iares de coronariopatia familiar precoz y modificables corno hipertensión arterial, 
dislipemia- aumento de LDLc y descenso de H DLc- Diabetes Mellitus, tabaquismo, obesidad 
sedentarismo, alcoholismo y factores protrombóticos como déficit proteína C o S, presencia de 
anticoagulante lúpico positivo o aumento de homocisteína) y O ECG asociado al dolor y, si es 
posible, comparar con ECO previos. Al concluir la evaluación inicial, el paciente debe tener uno de 
cuatro posibles diagnósticos: no enfermedad coronaria, angina estable, infarto agudo de miocardio o 
angina inestable. 
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S ÍN DROME CORONARIO AGUDO (SCA) 

Si el paciente tiene sospecha de SCA nos encontramos potencialmente con que sufre o bien un infarto 
agudo de miocardio ( IAM ) o bien una angina inestable. Las presentaciones electrocardiográficas 
inc luyen tres situaciones a) SCA con elevación del segmento ST (SCACEST) que indica presencia de 
in farto agudo de miocardio, b) depresión del segmento ST y C) segmento ST no diagnóstico y/o 
anormalidades en la onda T. Se diagnosticará un infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento 
ST (SCASEST) cuando se eleven las enzimas cardiacas en pacientes con depresión del segmento ST, 
alteraciones inespccíficas electrocardiográficas o ECG normal. 
Ha de tener en cuenta que la muerte súbita puede aparecer en cualquiera de las situaciones previas pero 
en el caso de un paciente con dolor torácico y elevación de ST se va a actuar rápidamente y el paciente 
va a ingresar en una unidad coronaria, como puede imaginar el problema aparece en el resto de casos 
con dolor torácico por lo que es muy importante �r el riesgo que tiene el paciente con dolor
torácico sugestivo de isquemia y sin elevación de ST de sufrir eventos adversos a corto plazo. En todas 
estas situaciones lo más importante es iniciar tratamiento médico lo más rápidamente posible O para 
disminuir el área de necrosis cardiaca si el paciente esta sufriendo un IAM de forma que se intente 
preservar el ventrículo izquierdo y con ello prevenir el fallo cardiaco; 8 para prevenir los posibles 
eventos cardiacos adversos mayores asociados (muerte, lAM no fatal y necesidad de revascularización 
urgente) y @ para tratar de fon11a aguda las complicaciones que aparecen en el SCA ( fibrilación 
ventricular, taquicardia ventricular sin pu lso, bradicardia sintomática y taquicardia inestable). 
Idealmente la valoración del paciente con dolor torácico sugestivo de SCA debería hacerse en los 
primeros 1 0  minutos de su l legada a urgencias siguiendo el algoritmo del dolor torácico isquémico 
agudo ( Fig. 4- 1 50 y 4- 1 5 1 ) desarrollado en las nuevas guías del 2005 del grupo de trabajo del 
American Heart Association que permite estratificar a los pacientes en el tria ge en tres grupos: 1 )

SCACEST cuando exi-ste e levación del segmento ST 2: 1  mm en dos derivaciones contigüas o 
presumiblemente nuevo BR JHH,  2) Angina inestable o SCASEST cuando existe depresión del 
segmento ST 2:0,5 mm o inversión dinámica de onda T con el dolor y 3) Dolor torácico con ECG no 
diagnóstico o norma l. 



. .  
"La mitad de Jos pacientes que sufren IAM mueren antes de llegar a l  hospital. La taquicardia ventricular sin pulso o 
la fibrilación ventricular son los ritmos precipitantes de la mayoría de esas muertes 1 _3 y , ademas, lo más frecuente 
es que se desarrollen en las primeras 4 horas de inicio de los síntomas.4_¡'' 
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Cuando el paciente llegue a urgencias debe inmediatamente valorarse el tiempo de inicio de síntomas, 
real izar historia clínica y rápida y cuidadosa exploración c l ínica buscando signos de inestabi l idad 
hemodinámica y presencia de insuficiencia cardiaca congestiva, realizar e interpretar el ECG de 1 2  
derivaciones, hacer analítica con hemograma, bioquímica, coagulación, iones, enzimas cardiacas y una 
RX tórax portáti l (no dejar sólo al paciente y no movilizarlo del cuarto de shock). 
A la vez se inicia monitorización cardiaca y se administra oxígeno al paciente. Si el paciente no ha 
tomado aspirina y no es alérgico ni existe evidencia de sangrado gastrointestinal se le da una � 
ataque ( 1 60-325 mg) y para contro arel o or toiTciCO permaneciendo hemodínámi� estal?Je 
(controlar gue TAS>90 mmHg) con frecuencia cardiaca entre2Q:.!..QQ. lpm (ver monitor) se le podrá 
admin istrar hasta 3 puff o tabletas de nitrogl icerina sublin ual con intervalos de 3 a 5 minutos. 
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Si existen contraindic�ciones para administrar n itratos (bradicar<Jia<50 IE!!!i TAS<90 rnmHg, existe la 
posibilidad de que sea unTA M  de ventrículo derecho o uso de inb ibidores de l a  5-fosfodiesterasa como 
el sildenafilo Viagra ® eñ1á's 24hQ;:;;s-p�rque su asociación con n itratos tiene riesgo de 
hi12otensión severa) o bien aún n;s;;-¡;a controlado el dolor torácico se podrá administrar morfina lV 
amp. al J% ( 10 mg/ml) y 2% (20 mg/ml) de 3 a 5 mg IV cada 5-30 minutos, hasta un máximo de 20-25 mg� 
� Si el paciente sufre un SCACEST (grupo 1 )  y tiene dolor torácico de duración de más de 1 5  
minutos a menos d e  1 2  horas es candidato a reperfusión coronaria (tabla 4�4 y 4-5), p_orque usualmente 
tiene una oclusión completa de un vaso coronario epicárdico. Existen tres posibilidades a la l legaaa el
paciente a un servicio de urgencias-übiéñ iñ'1cíafi tratamien� fibrinolítico • si no existen 
contraindicaciones (tabla 4-5) o bien .se le deriva a un hospital donde se le puede realizaqintervención 
coronaria percutánea (ICP)I o bien se leqinicia tratamiento fibrinolítico y después se deriva a l  paciente a 
un cen ��@izado (es recomendable que la l.f!' se realice en las proxunas�s . ste e e 
valorar el riesgo-ber¡eficio que incluye valoración de la duración de los síntomas, complicaciones, 
contraindicaciones y tiempo de espera para realizar reperfusión cardiaca con fibrinolisis o lCP. Lo 
importante es que tanto se decida un tratamiento u otro el intervalo de tiem o ue ase desde su lle ada 
a urgencias a inicio del tratamiento fibrinolítico sea de 30 minutos y para la !Q' sea de 90 minutos.

Actualmente se admite la posibilidad de administración de tratamiento tibrinolítieo extrahospitalario por personal 
sanitario en pacientes con SCACEST si los síntomas tienen una duración de 30 minutos a 6 horas y no existieran 
contraindicaciones (tabla 4-5). 

Los pacientes que requieren ICP son los que se encuentran en edema agudo de J?Ulmón, � 
cardiogénico, infarto extenso o tienen contraindicaciones para el tratamiento fibrinolítico (tabla 4-4). 
Nota i mportante respecto de los marcadores cardiacos y el SCACEST 

Los marcadores cardiacos tanto � como troponinas -aún más sensibles-son útiles en el diagnóstico, 
estrati ficación de riesgo y pTOnóstico del paciente con SCA. Niveles altos de troponinas se correlacionañCOrliñayor 
riesgo de eventos cardiaco�s. En el caso del SCACEST si bien es útil obtenerlos a la l legada del paciente 
no debe esperarse para tornar decisiones terapeúticas en este caso dado que estos marcadores se hacen positivos a 
las � de inicio del dolor y la reperfusión card..!_aca ha de realizarse lo ant� .E?_sible. • 



. .  
TABLA 4-4. ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST O NUEVO O PRESUMIBLEMENTE NUEVO BRIHH: 
EVALUACIÓN DE LA REPERCUSIÓN adaptado de las recomendaciones del AHA/ACC 2oos 

PASO UNO �l 
__ 

v
_
a
_
lo
_

r
_
a
_
c
_
ió
_

n
_

d
_

e
_

l
_

t
_
ie
_

m
_

P
_
º
_

Y
_

d
_

e
_

l
_

r
_
ie
_

s
_

g
_

o
_� 

• Tiempo de inicio de síntomas 
• Riesgo del SCACEST 
• Riesgo de fibrinolisis 
• Tiempo requerido para derivar a centro especializado (realizar ICP) 

PASO DOS Seleccionar estrategia de reperfusión (fibrinolisis vs ICP) 

Fibrinolisis es generalmente preferida si: Terapia invasiva es generalmente 
preferida si: 

• Presentación temprana (inicio de síntomas 
<3 horas) � 

• PCfñO es una opción porque exista 
difu;.ult el acceso vascula o exista 
retraso en su realización (intervalo . dintel 
pu?rta-insuflación de balón >.2Q.Jr!i!:!) 

• No contraindicaciones para fibrinolisis 

Presentación � (inicio de síntomas >3 
horas) 
Existe ersonal médico cu r wra 
realizar PCI 
Intervalo dintel puerta-insuflación de balón 
<90 min 
siCciíltraindicaciones para fibrinolisis 
SCACEST de alto riesgo (en shock 
cardiogenico o Killip;o,3) 
Existan dudas del diagnóstico de SCACEST 

-
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TABLA 4-5. USTA CONTROL PREVIA A VALORAR TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO DEL SCACEST 
adaptado de llsta·control del tratamiento fibrinolítico del Americam Heart Assodation; Circulation 2005; 112: IV·89·IV·100 

PASO UNO <Tiene el paciente dolor torácico de más de 15 minutos a menos de 12 horas? 

---
<Tiene el ECG elevación del segmento ST o nuevo o presumiblemente nuevo patrón de BRIHH? 

PASO DOS ¿Existen contrain 1cac1ones para la fibrmo isos? 
Si cualquiera de las siguientes preguntas es afirmativa existe contraindicación ara fibrinolisis 

TAS> 180 mmHg � 
TÁÓ> llO mmH / 
Diferencia de presión arterial entre brazo izquierdo y � de más de 15 mmHg / 
Historia de enfermedad estructural del sistema nervioso central 
Trauma craneal cerrado/trauma facial significativo en jQ? tres meses previos 
Traumatismo mayor reciente (en las 6 semanas revias), c�a (inclu eñdo ciru ía ocular con laser), sangrado Gl/GU 
Sangrado o alteraciones en la coagulacion 
� car:dior:r-espir:atoria mayor de 10 minutos 
Mujer embarazada �medad · témica_sey_er.a�(enfermedad hepática o renal avanzada o cancer terminal/avanzado) 

PASO TRES lEs el paciente de alto riesgo? 

o SÍo sío SÍo SÍo SÍ o SÍ o sí o SÍ o SÍo SÍ
Si,cualquiera de las siguientes preguntas es afirmativa considere la necesidad de angioplastia primaria 

FC> 100 lpm con TAS<lOO mmHg 
Edema pulmonar agudo (crepitantes) 
Signos de shock cardiogénico (frialdad, sudoración) 
Contraindicaciones al tratamiento fibrinolítico 

o sí0 SÍ
Ü SÍ 
Ü SÍ 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 
NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 



-.-)" En ausencia de elevación de segmento ST el paciente con dolor torácico sugestivo de isquemia 
puede presentar depresión del segmento ST o ECG no diagnóstico o normal (grupos 2 y 3). La 
depresión del segmento ST identifica a una población de riesgo alto de sufrir eventos adversos 
cardiacos 

Los pacientes con dolor torácico sugestivo de is9uemia con depresión del segmento ST o ECG no diagnóstico o 
normal no se benefician de tratamiento fibrinolítico, y la fibrinolisis uede ser equd1cial Topol EJ. "Inflammation and 
embOlization in ischemic heart disease"5 lnflaslve ca�12(suppl B):2B-7B. 

Tenga en cuenta que en muchos casos pueden no tener un SCA (los cambios en ECG pueden ser 
debidos a hipertrofia ventricu lar izquierda . . .  ) y, sin embargo, usted debe iniciar tratamiento con 
fármacos antiplaguetarios, antianginosos e incluso antitrombina porque piense gue si tuvieran 
realmente un SCA lo ue está ocurriendo es que existe un trombo a nivel de vaso coronario que produce oclusión parcial o intermitente e mismo. Si durante la �iid e l  paClente en ITTgeñeias 
se produce elevación de marcadores cardiacos nos encontramos ante un SCASEST y se incrementará e 
riesgo de aparición de eventos cardiacos adversos. Diversos estudios indican que los pacientes con 
elevación de troponinas son manejados de forma adecuada con inhibidores de glico.12.roteína de bajo 
peso molecular l!.!zill!!l_y estrategia invasiva precoz (cateterización con posible revascularización). Si 
bien la seriación de troponinas es muy útil junto con el ECG en el seguimiento del paciente con dolor 
toracico sugestivo de isquemia recuerde que también se elevan en otras circunstancias como 
miocarditis, tromboembol ismo pulmonar agudo o insuficiencia cardiaca congestiva. 
En estos casos de dolor torácico sin elevación de ST entenderá que es útil conocer la probabi l idad del 
paciente de tener una angina inestable. Una manera de estratificar al paciente se basa en los estudios 
realizados por Braunwald y colaboradores1•3 que combinan historia con síntomas cl ínicos junto con 
datos de laboratorio y ECG para determinar la probabil idad de enfermedad coronaria significativa. 
Una versión modificada de este trabajo la puede encontrar en la tabla 4-6 donde se estratifica al 
paciente de acuerdo con la probabi l idad de que los síntomas sean debidos a angina inestable y después 
en la siguiente tabla (4-7) a los pacientes con probabil idad intermedia y alta de angina inestable se les 
vuelve a clasificar según su riesgo de sufrir eventos cardiacos adversos mayores. 

-
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Esta última clasificación es muy útil para tomar medidas más agresivas farmacológicas como el uso de 
antiplaquetarios y antitrombina y la decisión de iniciar estrategia invasiva precoz. 
El riesgo de sufrir eventos cardiacos adversos mayores también ha sido estudiado por otros 
investigadores como los que han realizado el estudio T IMI  (Trombolysis in Myocardial lschemia) 
basados en los datos obtenidos en el T LMl - 1  L B  y ESSENCE sobre la angina inestable y e l  SCASEST 
4,5 y el estudio In-Time del 1AMSEST6• La puntuación de riesgo � comprende 7 variables 
inde endientes con valor ronóstico (Tabla 4-8) que se asocia a la osibil idad de su frir en los 
siguientes 14 días después de la aparición del SCA o bien un IAM nuevo o recurrente o muerte o 1en 
necesidad ur ente de revascularización. Muchos estudios previos realizados por el grupo de 
investigadores que han crea o a puntuación de riesgo TIMI  lo avalan como una guía para tomar 
decisiones terapeúticas. 
Ambas clasi ficaciones tanto la de Braunwald como la puntuación de riesgo TLMI  sirven como guías 
para predecir el riesgo de eventos cardiacos adversos mayores en pacientes con SCA. 1 mportante es que 
haya aprendido que la estrati ficación de riesgo es exclusivamente para aquellos pacientes con 
probabi l idad intermedia y alta de angina inestable en los en los que iniciaremos la terapia más 
adecuada, separándolos de la gran mayoría de pacientes que llegan a urgencias con dolor torácico pero 
tienen una probabil idad baja de tener angina, evitando, en éste último caso, terapia innecesaria y con 
consecuencias potencialmente adversas. 
� Por último dentro de los pacientes que tienen dolor torácico sin elevación de ST pero tienen 
ECG no diagnóstico o normal (grupo 3) ha de saber que la mayoría no tienen SCA. En esta categoría 
lo habitual es que se clasifiquen con un riesgo bajo o intermedio de sufrir eventos cardiacos adversos 
(tablas 4-6 a 4-8). Independiente de esta realidad tenga entonces en cuenta que si su riesgo fuera alto el 
tratamiento más adecuado incluirá desde tratamiento anticoagiilante a cateterización y si su riesgo fuera 
bajo en un principio se seriaran enzimas cardiacas, se tratará sólo con aspirina, oxígeno, nitratos y/o 
� l?ara control dcl dolor y se dejará en observación en una unidad de dolor torácico con 
monitorización cardiaca, valorando test de stress y dándosele el alta a domicilio si sigue al final del 
estudio como dolor torácico con probabil idad baja de etiología isquémica. 



'Si siguiera con dudas sobre cómo ha de actúar con el algoritmo del SCA (Fig. 1 50 y l  5 1 )  en el caso 
de tener a un paciente con posible A l ó SCASEST (grupos 2 y 3) en el servicio de urgencias yo le 
recomiendo que utilice el siguiente algoritmo adaptado también de las guías del AHA/ACC que 
integra diagnóstico y estrategias de tratamiento según el paciente tenga alto, intermedio o bajo 
riesgo de eventos cardiacos adversos y que resulta muy útil a la hora de tornar decisiones (Fig. 4-

1 52). 
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TN, Pepine O, Schaeffer JW, Smith EE III, Steward DE, Theroux P, Gibbons RJ, Alpert JS, Faxon DP, Fuster V, Gregoratos G, 
Hiratzka LF, Jacobs AK, Smith se Jr. "Aee/AHA 2002 guideline upcate far the management of patients with unstable angina 
and non-ST-segment elevation myocardial infarction-summary article: a report of the American eollege of 
Cardiology/American Heart Association task force on practice guidelines (eommittee on the Management of Patients With 
Unstable Angina)" . .J Am Col/ Cardio!. 2002;40:1366 -1374. 
2 Braunwald E, Antman EM, Beasley JW, califf RM, Cheitlin MD, Hochman JS, Jones RH, Kereiakes O, Kupersmith J, Levin 
TN, Pepine O, Schaeffer JW, Smlth EE III, Steward DE, Theroux P, Gibbons RJ, Alpert JS, Faxon DP, Fuster V, Gregoratos G, 
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TABLA 4-6. Pacientes con dolor torácico sin elevación de ST: probabilidad de etiología 
isquémica modificada de Braunwald y col. en Circulation 2002; 106: 1893-1900 

Historia 

Examen 
físico 

ECG 

Marcadores 
cardiacos 

Probabilidad alta 
(cualquiera de las siguientes 
características) 

• Síntoma principal dolor o 
disconfort precordial o en 
brazo izquierdo que le 
recuerda a su dolor de 
angina/IAM previamente 
documentado 

Murmullo de regurgitación 
mitral transitoria 
Hipotensión 
Sudoración 
Estertores crepitantes o 
edema agudo de pulmón 

Nueva o (presumible
mente nueva) desviación 
transitoria de ST (20,5 
mm) o inversión 
transitoria de ondas T (<:2 
mm) con síntomas 

Elevación de troponina 1 ó 
T 
Elevación de CPK masa 

Probabilidad intermedia 
(ausencia de características de 
alto riesgo y cualquiera de las 
siguientes características) 

• Síntoma principal dolor o 
disconfort precordial o en 
brazo izquierdo 
Edad > 70 años 
Sexo masculino 

• Diabetes Mellitus 

Probabilidad baja 
(ausencia de características de 
alto-intermedio riesgo · y 
cualquiera de las siguientes 

características) 
Síntomas de isquemia 
probables 
Uso de cocaína reciente 

Enfermedad 
extra cardiaca 

vascular • El dolor o disconfort pre
cordial se reproduce a la 
palpación 

Ondas Q fijas 
Anormalidades en seg
mentos ST u ondas T que no 
son nuevas 

Cualquiera de las carac
terísticas de probabilidad 
intermedia descritas en esta 
columna y marcadores 
cardiacos normales 

• ECG normal u ondas T 
aplanadas o invertidas en 
derivaciones con ondas R 
dominantes 

Marcadores cardiacos nor
males 

,. 



TNJLA 4-7. Riesgo de muerte o infarto agudo de miocardio no fatal a corto plazo en pacientes 
c'on dolor torácico sin elevación de ST y probabilidad intermedia o alta de etiología isquémica 
modificada de Braunwald y col. en Circulation 2002; 106: 1893-1900 

Historia 

características 
del dolor 

Examen 
físico 

ECG 

Marcadores 
cardiacos 

Riesgo alto 
(cualquiera de las siguientes 
características) 

Aceleración del tiempo de aparición de 
síntomas lsquémicos en las 48 horas 
previas 

Dolor en reposo continuo, prolongado 
(>20 minutos) 

Edema pulmonar secundario 
isquemia 
Nuevo (o empeoramiento) de murmullo 
de regurgitación mltral 
Hipotensión, bradicardia o taquicardia 
RJ de galope o nuevos (o empeora
miento de) estertores crepitantes 
Edad> 75 años 

Nuevo o (presumiblemente nuevo) 
bloqueo de rama 
Desviación transitoria de ST (�,S 
mm)) con angina de reposo 
TV sostenida 

Elevación de troponlna I ó T 
Elevación de CPKniasa 

Riesgo intermedio 
(ausencia de características de 
alto riesgo y cualquiera de las 
siguientes características) 

IAM previo o enfermedad arterial 
periférica o enfermedad 
cerebrovascular by·pass 
coronario, uso previo de aspirina 

Dolor en reposo prolongado 
(>20 minutos) actualmente 
resuelto 
Dolor en reposo ( <20 minutos) 
resuelto o aliviado por nitratos 
sublingual o reposo 

Edad> 70 años 

Inversión ondas T (�2 mm) 
Ondas Q u ondas T patológicas 
que no son nuevas 

Riesgo bajo 
(ausencia de características de 
alto-intermedio riesgo y 
cualquiera de las siguientes 
características) 

Angina (clase funcional grado III: 
aparece al andar una o dos 
manzanas o subir escaleras ó IV: 
aparece con cualquier actividad 
física, ocasionalmente en reposo) 
de inicio en las dos semanas 
previas sin dolor torácico de 
reposo prolongado 

ECG normal o sin cambios 
durante el episodio de dolor 
/disconfort torácico 

Cualquiera de las características • Marcadores cardiacos normales 
de riesgo intermedio descritas en 
esta columna y marcadores 
cardiacos normales 

-
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TABLA 4-8. Puntuación de riesgo TIMI para pacientes con angina inestable sin elevación de 
ST: variables predictoras modificada de Braunwald y col. en Circulation 2002; 106: 1893-1900 

Variables predictoras Valor (en puntos} de las Definición 
variables 

Edad>65 años 1 

>3 factores de ñesgo de 
enfermedad coronaria (EC) 

Uso de aspirina en los 7 días 
previos 

Síntomas de angina severa, 
reciente 

Marcadores cardiacos elevados 

Desviación segmento ST ?.0,5 
mm 

Estenosis de arteria coronaria 
previa �50º/o 

Puntuación de riesgo TIMI 
calculada 

O ó l  
2 

3 
4 
5 
6 Ó 7  

Riesgo de ?.1 evento cardiaco 
adverso mayor ª en S14 días 

5% 
8% 
13% 
20% 
26% 
41% 

Factores de riesgo: 

Historia familiar de EC 
Hipertensión 
Hipercolesterolemia 

• Diabetes Mellitus 
Fumador 

?.2 eventos anginosos en últimas 24 horas 

CPK masa o troponinas específicas cardiacas 

Una desviación de segmento ST ?.0,5 mm es 
significativa; una elevación transitoria>0,5 mm y < 
20 min es considerada de alto riesgo; Si se eleva 
ST?.1 mm más de 20 minutos se considera SCACEST 

Riesgo 

Bajo 

Intermedio 

Alto 

384 ª Eventos adversos cardiacos mayores: muerte, IAM nuevo o recurrente o necesidad de revascularización urgente 



FIGURA 4-150. ALGORITMO DEL DOLOR TORÁCICO ISQUÉMICO AGUDO: PROTOCOLO . .  
INICIAL adaptado del algoritmo del sindrome coronario agudo del Americam Heart AssodaHon, OrculaHon 2005; 112: lV-89-IV-100 

Dolor torácico sugestivo de isquemia 
Dolor precordial intenso de tipo opresivo; de más de 30 • con/sin síndrome vegetativo asociado; 
irradiado a brazos, brazo izquierdo, mandíbula o área interescapular; no responde a NTG. 

/� Evaluación inmediata en menos de 10 minutos . Chequee signos vitales: Tensión arterial, saturación de 
02, ponga vía IV y realice ECG de 12 derivaciones. 

• Aspirina 160-325 mg . Realice anamnesis y exploración: valore si se cumplen 
criterios de reperfusión (dolor de menos de 12 horas • Nitroglicerina (NTG) sublingual, aerosol 
evolución, Fig. 4-152) o IV . Obtenga niveles de troponinas en mano • Oxígeno a 4 l/min (mantened sat. 02>. Solicite iones y coagulación. ¡ ¡  No rc:iliz:id gasomctri:I 90%) nrtcrial porque si es un infar10 agudo con elevación de ST 
requerirá fibrinolisis ! !  • Morfina IV /se si dolor no se controla . Realice Radiografía tórax portátil (<30 min) con nitroglicerina o está contraindicada

1 Valore ECG de 12 derivaciones 1 
t , 

.. t 
SCA con elevación de ST Angina inestable de alto Angina inestable de 
(SCACEST) riesgo o SCA sin elevación de bajo o intermedio -
Elevación de ST o aparición de ST (AI/SCASEST) riesgo 
Bloqueo de rama izquierdo de Depresión de ST > 1 mm o aparición de Cambios no diagnósticos en 
novo onda T negativa simétrica en múltiples segmento ST u onda T o ECG 

precordiales o cambios ST-T dinámicos normal 
con dolor 

385 
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FIGURA 4-151. ALGORITMO DEL DOLOR TORÁCICO ISQUÉMICO AGUDO: PROTOCOLO 
FINAL adaptado del algoritmo del síndrome coronarlo agudo del Americam Heart Assodation, Circulation 2005; 112: IV-89-JV-110 

SCA con elevación de ST 
(SCACEST) 

Iniciad tratamiento adyu
vante sin retrasar reper
fusión con: �es �l 300mg 

(1ª dosis) despües 75 
mg/día 

--
-

Heparina MSC 

Tiempo de inicio del 
dolor 

,; 12 horas 

" 
Cuarto de 

shock 

>12 horas ...--

Reperfusión (tabla 4-4 y 4-5): 
fibrinolisis (intervalo dintel puerta-droga 
de 30 min) o intervención coronaria 
percutánea (intervalo dintel puerta
insuflación de balón de 90 min) 
Seguid con tratamiento adyuvante y 
añadid: 

!!'hibidores de �/�u��e 
receptores de angioti;_nsi09 en las 
primeías 24 horas. 
Inhibidores de HMG C.OA reductasa 

(� 

Angina inestable de bajo o 
i ntermedio riesgo 

Nitroglicerina 
Pbloqueantes 
Clopidroguel 300mg ( 1 a 

dosis) después 75 mg/día 
Heparina rv1sc 
lnhibidores del receptor 
de GP llb/llla 

Observación 
y control 

SI 

Dejad con monitorización cardiaca y 
estratificad el riesgo (tablas 4-6 a 4-8) 

Alto riesgo (tablas 4-6 a 4-8 de estratificación 
del riesgo): 

Dolor torácico isquémico refractaria 
Desviación ST recurrente/persistente· 
Taquicardia ventricular 
Inestabilidad hemoclinámica o signos de fallo 
cardiaco 
Terapia invasiva precoz icluyendo cateterización y 
revascularización por shock en las 48 horas 
previas por IAM 

Seguid con tratamiento adyuvante y añadid: 
lnhibidores de ECA/Bloqueantes de receptores de 
angiotensina en las primeras 24 horas. 
Jnhibidores de HMG CoA reductasa (estatinas) 

PEDID VALORACIÓN POR CARDIÓLOGO 

<Cumple criterios de 
intermedio o alto riesgo 
(tablas 4-6 a 4-8) o presenta 
troponinas positivas? 

NO 

Unidad de dolor torácico: 

• Seriación de marcado
res cardiacos (incluid 
troponinas) 

• Repetid ECG 
• Valorad test de stress 

SI 

lDesarrolla criterios 
de Intermedio o alto 
riesgo (tablas 4-6 a 
4-8) o troponinas 
positivas? 

NO 

Alta si no evidencia de 
is<1ucmia o infarto 



SCA con ñesgo bajo 
<10 min de dolor en reposo 
Probabilidad baja de etiología 

Historia clínica 
Examen físico 

isquémica (tabla 4-6) � 
Presenta factores de riesgo de 
enfermedad coronaria 

ECG de 12 derivaciones (seriado) 
Troponina T ó 1 

ECG de 12 derivaciones no 
diagnóstiro 
Marcadores cardiacos negativos 
Edad<70 años 

Unidad del dolor 
torácico 

Realizad test de stress 
con/sin prueba de imagen 

SCA con ñesgo intermedio 
> 10 min de dolor en reposo, ahora 
resuelto 
Probabilidad intermedia-alta de 
etiología isquémica (tabla 4-6) 
Inversión ondas T> 2mm 
Marcadores cardiacos ligeramente 
elevados (Troponina T>0,01 pero 
<0,1 ng/ml) 

Regimen de tratamiento conservador precoz 
Reposo en cama 
Morfina 
02 si necesario 
Nitratos 
Aspirina (o clopridroguel si contraindicada aspirina) 
�-bloqueantes. Usad calcioantagonistas si contraindicación de fibloqueantes o 
no responde al tratamiento 
Clopidroguel 
IECA en p rimeras 24 horas/Estatinas 
Heparina de bajo peso molecular o no fraccionada 
Monitorización cardiaca con ECG de 12 derivaciones{serido)/marcadores cardiacos 

Usad Eptifibatide o tiroñban si continúa con isquemia, existe elevación de troponinas u 
otros factores de alto riesgo. No usar Abciximab a menos que se planee realizar IPC. 

SCA con ñesgo alto 
Isquemia recurrente pesar de 
tratamiento antiisquemia 
Isquemia recurrente con falllo cardiaco 
Nueva o presumiblemente nueva 
depresión de ST 
Niveles elevados de troponinas 
Hallazgos de alto riesgo en test de stress 
no invasivo 
Fracción de eyección ventricular izquierda 
deprimida 
Inestabilidad hemodinilmica 
Taquicardia ventricular sostenida 
lPC en 6 meses previos 
Cirugía by-pass previa 

Regimen de tratamiento invasivo precoz 
Reposo en cama 
Morfina 
02 si necesario 
Nitratos 
Aspirina 
�-bloqueantes. Usad calcioantagonistas si 
contraindicación de �bloqueantes o no responde al 
tratamiento 
IECA/ Estatinas 
Heparina de bajo peso molecular  o no fraccionada 
Inhibidor de GP llb/llla: Eptifibatide, tirofiban 
o Abciximab añadido a la aspirina, heparina y 
dopidroguel si se realizara cateterización o IPC. 
Clopidroguel se mantendrá de 1 a 9 meses si se 
realiza IPC y se suspender.3 de 5 a 7 días si se 
planea realizar by-pass coronario 

-
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Tratamiento inicial en el síndrome coronario agudo (SCA) 
En principio a cualquier paciente que acuda a urgencias con dolor torácico sugestivo de SCA se le 
inicia SlEMPRE tratamiento con Morfi.na, Oxígeno, N itroglicerina y As_pirina (MONA).
Aspirina se debe dar incluso antes Cle'7ullegacraariiosp1ttíl porque se ha asociado con disminución de la  
mortalii!ad en el SCA en muchos estudios debi(lo a que por su efecto amllplaquetario re üCe "Ta reOcliTsiOn 
coronaria y los eventos jsquémicos recu�tes d�seués de la terap��, aoemiís'Cíe ser coadyuvante 
con el efecto de la estreptokinasa. 1.5 Se debe evitar en los casos en los que exista riesgo de sangrado 
gastrointestinal o el paciente sea alérgico usando como alternativa clopidroguel. 
La dosis recomendada es de 1 60 a 325 mg pudiéndose dar vía oral, rectal 't rv si el paciente tiene vómitos 
(Adiro® 300mg vía oral ó lnyesprin® amp. 900 mg 1 /3 ampolla vía IV). , 

_
Nitr · erina es útil como analg�o� isquérnico porque produce vasodilatación coronaria y del 
��I eriférico, para tratar la hipertensión_ arterial o !?1!!:.ª el manejo_de la insuficiencia cardiaca 
i,¡¡¡,�erda. Pero está claro que no debe usarse si el paciente está hipotenso (TAS<90 Hgmm o >30 mmHg de 
TA ·asal ), se encuentra bradicárdico (<50 lpm) o taquicárdico (> 1 00 lpm) o bien se �s.e_echa in farto in.!!!:!.2.r 
asociado a in farto de ventrículo derecho. No deben administrarse nitratos a pacientes con disfunción eréctil 
que han tomadoen las 24 horas previas inhibidores de la fosfodiesterasa porque su asociación produce 
hipotensión severa. 
A los pacientes con dolor torácico sin contraindicaciones se les podrá administrar hasta 3 puff o tabletas de 
nitroglicerina sublingual Solini trina® con intervalos de 3 a 5 minutos basta que disminuya el dolor o la TA 
baje. La vía � estará indicada en el dolor torácico, si existe hipertensión arterial o insuficiencia cardiaca 
iz uierda en pacientes con SCACEST (bomba de perfusión de

_
NTG con 1 ame -50 mg- en 250 mi de SSF 0 93

a 1 0-20 mi/hora). Está indicado usar nitratos en las  primeras 24:48"'boras en pacientes con isquemia recurrente. 
Oxígeno siempre si saturación 02 <90% en los casos con congestión pulmonar o neumopatia de base �o 
razonable administrarlo en las primeras 2_ h�as a todos los pacientes con SCA. Usad 02 al 24-28% hasta el 
50% o más si necesidad. 
Morfina es el analgésico de elección para continuar sratando al pacien e ue no m�ora del dolor tor�n 
�, y también es efectivo en pacientes en insuficiencia cardiaca izquierda. Es un potente venodilatador 
�dQce.Ja... precru;ga_ v.entcicülai y los requerimientos de oxíeo. No debería usarse en pacientes con 
hipotensión. Morfina TV amp. ª' l % ( 1 0  mgtm1J y 2% (2o mgtmlJ de 3 a 5 mg TV cada 5- 1 5  minutos, máximo de 20-25 mg. 

\ 



Técnicas de reperfusión 
L� ;eperfusión reduce la mortalidad y se ha demostrado que acortar el tiempo de in icio de la reperfusión 
aumenta aún m�s el beneficio obtenido consiguiéndose basta una reducción de un 47% en la mortalidad en 
pacientes a los qu_e se le realizó fibrinolisis en las 12rimeras horas después de inicio de los síntomas.6,7 
Fibrinolíticos en ausencia de contraindicaciones y con una favorable relación en la estratificación de riesgo
beneficio, el' tratamiento fibrinolítico es una opción para la reperfusión en aquellos pacientes con SCACEST e 
inicio de síntomas de < 1 2  horas y con ECG com atible (elevación 2:1 mm en 2 ó J}ás derivaci,ones c..ontigii� 
nuevo presumiblemente nuev2..l!RIHH).6. 1 o También es razonable administrar fibrinolíticos en aquellos 
pacientes con inicio de síntomas de < 1 2  ho as y ECG consiste infatlo_p_osterior (depresión 2:0,5 mm del 
segmento ST V 1 .3). 

- -

Lo más adecuado es conseguir que el intervalo de tiempo dintel entre l legada a urgencias e inicio de 
reperfusión con fibrinolítico sea <30 minutos. Los pacientes tratados en los primeros 70 minutos de inicio de 
los síntomas tienen una reducción del tamaño del infarto 2:50% y una reducción de la mortaljdad de hasta un 

O . ]  J 
es recomendable usar los fibrinolíticos si el inicio de los síntomas es < 1 2  horas aunque _puede ser 

considerada como u_na 12osibilidad de tratamiento si el aciente continúa con dolor torácico y elevación de ST 
< 1 -2 mm en derivaciones adyacentes denvac1011es de los miembros o contigüas precordiales. Sin embargo no 
debe administrarse si el paciente l lega a urgencias e inició el dolor hace más de 24 horas o en ECG existe 
depresión de ST (a menos qne sea un infarto posterior). 
A la hora de iniciar el tratamiento con fibrinolíticos se debe valorar el riesgo-beneficio y tener en cuenta las 
contraindicaciones (tabla 4-5) de forma que se ha demostrado un claro beneficio en pacientes con cambios 
ECG extensos (que indican un gran IAM) o con BRIH H  (si tienen lAM, éste es muy grande y con alta 
mortalidad) y bajo riesgo de sangrado intracraneal 8. Aunque los pacientes>75 años tienen igual beneficio que 
los pacientes más jóvenes suelen sangrar más cuando se usan fibrinoliticos. 
Existen distintos fibrinolíticos desde estreptokinasa, anistreplasa, alteplasa, reteplasa y tenecteplasa cuya 
elección va a depender de su facilidad de administración, coste y preferencias de cada institución. 
Sí se asocia a mayor riesgo de sangrado intracraneal terapias que incluyen alteplasa y beparina respecto de 
estreptokinasa y aspirina 12.13. Los factores que se asocian son edad <:65, peso<70 Kg, HTA irucial (2'. 1 80/1 1 0) 
y uso de alteplasa. El número de factores de riesgo puede ser usado para estimar la frecuencia en el sangrado 
de forma que existe un 0,25% si no factores de riesgo y basta un 2,5% si más de 3 factores asociados. 14 

-
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Intervención percutánea coronaria la angioplastia coronaria con colocación o no de stent es la forma 
más común de l PC.  Ha demostrado ser superior a la fibrinolisis en cuanto a disminución de la aparición 
de eventos cardiacos mayores adversos, hemorragias y reinfarto aunque estos estudios se han realizado 
en instituciones con faci l idad para realizar IPC y con personal medico con experiencia. 1 ;_20 Se prefiere 
usar lCP en pacientes con inicio de síntomas de >3 a < 1 2  horas si se puede conseguir que el intervalo 
dintel desde su l legada a urgencias a insuflación de balón para iniciar I PC sea <90 minutos, también se 
debe real izar en pacientes con contraindicaciones para fibrinolisis y es razonable en pacientes con 
shock cardiogénico o en fallo cardiaco. 

Tratamiento adyuvante en el síndrome coronario agudo (SCA) 
Clopidroguel inhibe de forma irreversible el receptor adcnosin difosfato plaquetario por lo que 
favorece una disminución en la agregación plaquetaria. Desde la publ icación en las guías del AHA del 
año 2000 muchos estudios han avalado su eficacia en pacientes tanto con angina estable como inestable 
de forma que en pacientes con SCA con cambios ECG consistentes o aumento de marcadores cardiacos 
se ha reducido el dañu y posibi l idad de eventos adversos cardiacos si  se admin istraba junto con 
aspirina y heparina en las pri meras 4 horas de su estancia en urgencias.2 1 •26 Un estudió con firmó que no 
aumenta la incidencia de sangrado en comparación con la aspirina.27 y además dado a las 6 horas o más 
previas a I PC en pacientes con SCASEST reduce efectos isquémicos adversos en los 28 días 
siguientes.28 Sin embargo diversos trabajos han descrito la posibi l idad de sangrado en los 5 a 7 días 
posteriores a la realización de bypass coronario por lo que en las guías del AHA/ ACC se recomienda 
suspender el mismo 5 a 7 días previo a realizar un bypass.29 
Lo adecuado es dar una dosis de carga de 300 mg vía oral y posterionnente de mantenimiento 75

mg/día 
Fármacos �bloqueantes se ha demostrado que su administración reduce el tamaño del infarto, la 
incidencia de ruptura cardiaca, y la mortalidad en los pacientes que no recibieron tratamiento 
fibrinolítico en el hospital .3o_32 También reducen incidencia de ectopia ventricular y fibrilación.33_3, 
Sólo se pueden usar si no contraindicaciones como ICC moderada a severa y edema agudo de pulmón, 
bradicardia (<60 lpm), hipotensión (TAS< 1 00 lpm), signos de mala perfusión periférica, 2º ol 

3 grado 
�e bloqueo cardiaco o enfermedad de reactividad bronquial. 



E¡:i ,pacientes con JCC moderada y severa cuando más estables se puede iniciar tratamiento vía oral a 
dosis bajas. Tienen efecto anginoso y se deben usar intentando conseguir frecuencias cardiacas en tomo a 50-

60 lpm. Lo habitual es usar atenolol 25 mg/ 1 2  horas o metoprolol 25 mg/8 horas 
Heparina es un inhibidor indirecto de la trombina que ha sido ampl iamente usado asociado a 
fibrinolisis y en combinación con aspirina y otros antiplaquetarios en el SCA. 
La heparina no fraccionada es una mezcla de glicosaminglicanos sulfatados con respuesta 
anticoagulante impredecible en cada paciente además de la necesidad de administración IV y el 
requerimiento de frecuente monitorización del tiempo de TTPa. Como además puede producir 
activación plaquetaria puede causar trombopenia. Cuando se usa en SCACEST con fibrinolíticos se 
recomienda un bolo de 60 U/Kg seguido de in fusión a velocidad de J 2U/Kg por hora (máxima dosis en bolo 
de 4000 U y de infusión 1 0000 U/hora). TTPa de 50 a 70 segundos es considerada óptima. 
Se han hecho muchos estudios que comparan el uso de heparina no fraccionada ( HNF) con la heparina de bajo 
peso molecular ( HB P M )  eD pacientes con angina inestable o SCASEST. En estos estudios en términos 
generales la H B PM ( específicamente la enoxaNrina) tiene efectos beneficiosos comparados con HNF dada a 
pacientes con AJ/SCASEST asociado a aspirina en las primeras 24-36 horas de inicio de síntomas y, en cuanto 
a seguridad, HBPM tiene tendencia a menos frecuencia de sangrados mayores aunque sí existe una mayor 
frecuencia en sangrados de menor cuantía.35.38 Valoren usar HNF si se va a realizar reperfüsión en las 
siguientes 24-36 horas después de inicio de los síntomas. Cambiar de una forma de heparina a otra durante el 
evento agudo no es recomendable por el riesgo a complicaciones hemorrágicas.39 
En cuanto a SCACEST las H B PM son superiores a HNF en térmillOS de mejorar el flujo Tl M I  y reducción de 
frecuencia de compl icaciones isquémicas40.42 con tendencia disminuir la mortalidad hasta en un 1 4% en un 
estudio de meta análisis 43. No se han observado diferencias significativas en estudios en los que se usó terapia 
invasiva (PCl)43. 
Se han hecho estudios que nos pem1iten afirmar que H BPM ( enoxaparilla) es una alternativa aceptable frente 
HNF y es recomendada en pacieDtes<75 años que tienen un SCACEST y están recibiendo tratamiento 
fibrinolítico 4._45 pero si >75 años es mejor HNF que parece tener menor incidencia en hemorragias 
intracranealeS.45 
Jnhibidores de GP l l b/Ula que impiden la agregación plaquetaria han demostrado un claro beneficio en A l  
/SCASEST d e  alto riesgo si se combina con heparina, aspiriria clopidroguel y s e  va a realizar P C l  precoz. 4649 • 
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Tres agentes existen: Eptifibatide, tirofiban y Abciximab. S i  se decide realizar rPC precoz podrían usarse sin 
problemas cualquiera de estos fármacos inh ibidores de GP l l b/I T Ta  pero si se decide un tratamiento 
conservador tras estudiar al paciente y no se va a realizar IPC entonces no debería usar Abciximad porque no 
parece eficaz en estos casos.50,5 1 
Calcíoantagonistas sólo deberían usarse en dos situaciones 1 )  asociados a �bloqueantes cuando se ha llegado 
a máxima dosis y aún existe dolor torácico y 2)  sustituyéndolos en los casos donde existan contraindicaciones. 
l nhibidores de enzima convertidora de angiotensina (TECA) por vía oral (evitad via IV que favorece 
hipotensión) han demostrado mejorar la  supervivencia al ser usados en las primeras 24 horas de inicio de los 
síntomas isquémicos del paciente con lAM 52_56 sobre todo si se asocia a congestión pul monar o existe 
FE<40%. En ausencia de hipotensión (TAS< ! OO) se puede usar captopril 25 mg/8 horas o enalapriJ 5 mg/ 1 2  
horas 
l n hibidores de HCM coA reductasa una variedad de estudios indican disminución en las complicaciones 
como rei.nfarto, angina recurrente, y arritmias cuando se inicia tratamiento con estatinas en los primeros días 
de i nicio de síntomas isquémicos. 57-60 

Complicaciones en el SCA (Fig. 4-1 53a y b) 
Shock cardiogénico aparece en infarto extensos con afectación de VI de más del 40%. En esta situación aumenta 
tanto la precarga como Ja postcarga porque al ser un infarto extenso disminuye el volumen de sangre bombeado por el 
corazón (FEVI disminuye) y se di lata el corazón aumentando el volumen telediastólico. Se produce congestión 
pulmonar por aumento de presión en VI y aparece Ja hipotensión. El paciente esta frío, sudoroso, hipotenso con mala 
perfusión periférica y taquicardia, además de intensa disnea. 
De todos los casos los pacientes con elevación de ST tienen shock cardiogénico en fases más tempranas. El shock 

cardiogénico y el fallo cardiaco no es contraindicación para la fíbrinolisis pero se prefiere Ja IPC. En hospitales donde 
no se pueda realizar IPC es adecuado iniciar fibrinolisis y transferir al paciente a un centro especializado. 
Infarto de VD puede ocurrir en un 50% de los pacientes con lAM inferior. Se debe sospechar si existe h ipotensión y 
auscultación limpia pulmonar. Se diagnostica si elevación de ST> 1 mm en V41, y su asociación con infarto inferior 
aumenta la mortalidad del ..t.nismo hasta en un 30% por lo que es necesario técnicas de reperfusión sea con 
fibrinolíticos o IPC, éste último sobre todo si existe shock cardiogénico. Lo más adecuado es evitar el uso de 
vasodilatadores, como I ECAS, nitratos o diuréticos y tratar con bolos de fluido IV.  
Taquiarritmias o bradiarritmias (ver protocolos) 
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FIGURA 4-153a. ALGORITMO PARA EDEMA AGUDO DE PULMÓN, HIPOTENSIÓN Y 
SHOCK CARDIOGÉNICO EN EL SCA (PRIMERA PARTE) adaptado d� algoritmo del edema agudo de pulmón, 

hipotensión y shock cardiogénico del Amerlcam Heart Assodation, Circulatlon 2000¡ 112: IV-89-IV-110 

1 Signos clínicos: shock, hipopeñusión, ICC, edema agudo de pulmón? 1 
1) Edema agudo de pulmón 

1 1 2) Problema de volumen 
(hipoperfusión, sudoración fría, disnea, crepitantes finos o 
sibilantes-asma cardial, sensación de disnea intensa) l l Administre: 

Furosemida (Seguril® amp. •o mg) IV a 0,5-1 mg/Kg 
. Líquidos N 

. . Transfusiones de sangre 

. Moñina 2-4 mg IV cada 3 a 5 min (máx. 15-25 mg) . Intervenciones específicas según las causas 

. Nitroglicerina vía sublingual Considere usos de vasopresores 

. Oxígeno/intubación según necesidad 

1 
1 lTensión arterial? 1 TAS>lOO mmHg iniciar tratamiento con NTG a 10-20 µg/min . 

Valorar, sobre todo, si TAS>160/110 y no mejora asociar NTP 

1 0,5·5 µg/Kg/mln IV 

TA5>100 mmHg iniciar tratamiento con NTG a 10-20 

1 
TAS 70·100 mmHg con síntomas de shock cardiogénico iniciar 

µg/min. Valorar, sobre todo, si TAS>l60/110 y no mejora tratamiento con Dopamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto a) si no 
asociar NTP 0,5·5 µg/Kg/min IV mejora asociar Dobutamina a 5·20 µg/Kg/min (efecto �) 

subiendo de 5 en S ml/h si no mejora asociar NA a 0,5-

TAS<100 mHg con síntomas de shock cardiogénico 1 30µgr/min (efecto a puro) y suspender dopamina 

iniciar tratamiento con Dopamina 
TAS 70-100 mmHg sin síntomas de shock cardiogénico iniciar 

1 tratamiento con Dobutamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto �) si 

TAS< 100 mHg sin síntomas de Shock cardiogénico iniciar 1 no mejora asociar Dopamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto ex) 
tratamiento con Dobutamina 

TAS<70 mmHg con síntomas de shock cardiogénico iniciar 
tratamiento NA a O,S-30µgr/min (efecto ex puro) si no mejora 
asociar Dobutamina a 5·20 µg/Kg/min (efecto �) 



FIGURA 4-153b. ALGORITMO PARA EDEMA AGUDO DE PULMÓN, HIPOTENSIÓN Y 
SHO'CK CARDIOGÉNICO EN EL SCA (SEGUNDA PARTE) adaptado del algo,itmo del edema agudo de pulmón, 

hipotensión y shock cardiogénico del Americam Heart Association, Circ ulation 2000; 112: IV-89-JV-110 

Signos clínicos: shock, hipoperfusión, ICC, edema agudo de pulmón? 

3) Problema de frecuencia 

Taquicardia 
(Ver algoritmo) 

Bradicardia 
(Ver algoritmo) 

4) Problema de bomba 

lTensión arterial? 

TAS>lOO mmHg iniciar tratamiento con NTG a 10-20 µg/min 
. Valorar, sobre todo, si TAS>l60/110 y no mejora asociar NTP 
0,5-5 µg/Kg/min IV 

TAS 70-100 mmHg con síntomas de shock cardiogénico iniciar 
tratamiento con Dopamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto a) si no 
mejora asociar Dobutamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto Pl 
subiendo de 5 en 5 m l/h si no mejora asociar NA a O,S-
30µgr /min (efecto a puro) y suspender dopamina 

TAS 70-100 mmHg sin síntomas de shock cardiogénico iniciar 
tratamiento con Dobutamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto �) si 
no mejora asociar Dopamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto a) 

TAS<70 mmHg con síntomas de shock cardiogénico iniciar 
tratamiento NA a 0,5-30µgr/min (efecto a puro) si no mejora 
asociar Dobutamina a 5-20 µg/Kg/min (efecto Pl 399 
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INTERVALO QT. Si está alargado pueden favorecerse arritmias graves. Está acortado con
frecuencia si uso de digital, h iperpotasemia o hipercalcemia. 
Síndrome de QT largo puede aparecer por causas adquiridas o congénitas. Las causas
adquiridas más frecuentes son disminución de Ca2+, K+ y Mg2+; antiarritmicos del tipo TII 
(amiodarona, bretilio y sotalol) y Ta (quinidina, procainamida, disopiramida); psicotrópicos 
(fenotiacinas, haloperidol, risperidona, antidepresivos tricíclicos); antimicrobianos (eritromicina, 
trimetroprim-sulfometoxazol, ketoconazol, pentamidina); antihistamínicos no sedantes 
(terfenadina, astemizol), organofosforados, amantadina, hipolipemiantes (probucol); causas 
gastrointestinales (cisapride, anorexia, dietas l íquidas proteícas); procesos intracerebrales, y 
bradiarritmias. Existen formas congénitas con penetrancia variable que asocian sordera 
congénita (síndrome Romano-Ward,autosómico recesivo) o no (síndrome Jervel-Lansen-Jensen, 
autosómico dominante). Se caracterizan por tener electrocardiográficamente: 

a) QT prolongado corregido mayor de 0,44 s (más de 0,45 s en mujeres), aceptándose que en algunos
portadores del síndrome el intervalo QT es normal (parece ser que esto no excluye la pos .ibi l idad de 
sufrir arritmias ventriculares); b) alteraciones en la onda T que, con frecuencia, a nivel de las 
derivaciones precordiales es ancha, invertida, con muescas, bífida . . .  c) ondas T alternantes con 
cambios en el tamaño y en la dirección de un latido a otros sin más, con frecuencia suelen preceder a 
las arritmias ventriculares (este hallazgo es característico pero transitorio por lo que es difícil de' documentar) y d) bradicardia sinusal siendo frecuente que estos pacientes tanto en reposo como en 
ejercicio tengan frecuencias cardiacas inferiores a las normales para su edad. 

La incidencia de este síndrome es de 1 : 1 0.000 a 1 :  1 5.000 y se caracteriza porque estos pacientes con frecuencia sufren 
síncopes cardiacos por desarrol lar taquicardias ventriculares polimorfas tipo "torsade de pointes", muy rápidas y, 
generalmente, no sostenidas,-que pueden degenerar en fibri lación ventricular y muerte súbita. Se han identificado 
muchas mutaciones genéticas causantes del síndrome afectando en unos casos a los canales de potasio y en otros a los 
de sodio. Por su alta mortalidad requiere inicialmente tratamiento con �- bloqueantes y, si no se evitan los sincopes, 
posteriormente implantación de un marcapasos o desfibrilador automático. 



Capítulo S. ALTERACIONES DIVERSAS 

CARDIOPATIAS 
VALVULOPATIAS 
Estenosis mitral. La válvula m i tral tiene dos valvas, anterior y posterior, que en condiciones 
normales dejan una apertura de 4 a 6 cm2. Si e l  área mitral es menor hablamos de estenosis
mitral que se gradúa desde leve (área 2-4 cm2) o moderada ( l,5-2 cm2) a grave (menor de 1 cm2

grave). Cuando área mitral se reduce a la mitad de lo normal, se produce un gradiente diastól ico 
entre aurícula y ventrículo izquierdos, con lo que aumenta presión media en aurícula izquierda 

·por lo que se registraran en el ECG cuando la estenosis m i tral sea leve a moderada, y se
encuentre en ritmo si nusal, signos de crecimiento a uricular izq u ierdo como P mitral (hendida 
con "dos jorobas" separadas al menos 0,04 segundos en I, I l  y V4_6) o difásica (con deílexióll
final mayor que la in icial, en V 1 _2) que se acompañarán de síntomas de i nsuficiencia cardíaca 
i zquierda. Cuando la di latación auricular izquierda es importante (sobre todo si mayor de 4-4,5 
cm) es frecuente registrar arritmias tipo fibrilación auricular. 

Con el tiempo se afectall de forma retrógrada los territorios venoso y capilar pulmonar 
aumentando en la  estenosis  mitral severa la presión en arteria pulmonar en reposo (en estenosis 
mitrales moderadas aumenta en ejercicio) y aparece congestión pulmonar e insuficiellcia 
cardiaca derecha. Esta h ipe11ensión pulmonar prodúce vasoconstricción de las arteriolas 
pulmonares que protege, en parte, contra e l  excesivo aumento de las presiones en el lecho 
venoso y capilar pulmonar, disminuyendo así la c l ín ica de i nsuficiencia cardiaca izquierda. Por 
el lo, cuando la estenosis mitral ya es moderada o severa se asocia con hipertensión 
pulmonar severa e insuficiencia tricuspídea (suele aparecer con presión arterial pulmonar 
s istólica mayor de 50 mmHg) registrándose eh el ECG sig_nos de crecimiento auricular 
derecho (onda P altas y picudas en U, IlI y aVF y d i fásicas, con deflexión i n icial alta mayor que

-
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la deflexión term i nal en Y 1 _2) junto con signos de crecimiento ventricular derecho (desviación 
del . eje  a La derecha, onda R mayor a S eIJ V 1_2 y aVR coIJ tiempo de activación ventricular 
mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones). En la estenosis mitral sin b iperteIJsión pulmoIJar pero 
asociada a estenosis tricuspídea es frecuente ver signos de crecimiento au ricula1· derecho. 
El complejo QRS suele ser estrecho incluso en estenosis mitral severa y si se registran signos de 
crecimiento ventricular izquierdo (ondas R aftas con depresión de ST e i nversión de onda T 
en T, aVL , onda R mayor de L L mm en aYL y V5_6 con ondas S e11 Y1 -o Y2- más ondas R en V5
-o Y 6- mayor o igual a 35 mmm) esto suele indicar que existe alguna lesión adicional como
i nsuficiencia m itral, valvulopatía aórtica o h ipertensión arteria l .  Porque Lo normal en la 
estenosis  mitral es que la 1nesión diastólica del ventrículo izquierdo sea normal, pero sí 
puede ocurrir que la disminución crónica de la precarga desarrol le, a veces, una dis función 
ventricular izquierda con uIJa disminución en la fracción ele eyección. 
Insuficiencia mitral. En este caso la válvula mitral es i ncapaz de manteaerse cerrada 
durante la sístole porque es iIJcompetente, existe sobrecarga de volumen a n ivel de aurícula 
izquierda al vaciarse gran cantidad de sangre retrógraclamente desde ventrículo izquierdo, en 
Lugar de dirigirse a la aorta y, se produce como mecanismo compensador di latación de aurícula 
y ventrículo izquierdos para evitar aumento de presión intracavitaria y en t.erritorio venoso 
pulmonar. Por lo que se registraran en el ECG ,  en un principio, signos de crecimiento 
au ricular izquierdo como P mitral (hendi.da con "dos jorobas" separadas al meIJos 0,04
segundos en I, U y V 4-6 ) o difásica (con deflexión final mayor que la in ic ial, eIJ V 1_2) cuando la
estenosis  mitral, que se encuentre en ri tmo s inusal, sea leve a moderada por aumento en la 
presión media en la aurícula izquierda. Cuando la d i latación auricular izqu ierda es importante 
como ocurre eIJ la insufieiencia mitral crónica severa (sobre todo si aurícula izquierda mayor de 
4-4,5 cm) es frecuente registrar arritmias tipo fibrilación auricular, mientras que en el caso ele 
una insuficiencia mitral. aguda suele existir ritmo sinusal .  



En la insuficiencia mitral cronica se di lata, de forma masiva, la aurícula izquierda 
aumeri"tando su "compl iance" (distensib i l idad) evi tando aume11tos de presión intracavitaria por
lo que predominan síntomas de bajo gasto cardíaco, pero co11 el tiempo aparece congestión 
pulmonar y di sfunción ventricular i zquierda, apareciendo cuando la insu ficiencia mitl'al es 
severa, una h ipertensión pulmonar severa e i nsufic iencia tr icuspídea por aumento de la presión 
venosa y capilar pulmonar (suele aparece[ con presióo arterial pt1lmonar sistól ica mayor de 50 
mmHg) registrándose signos de crecimiento auricular derecho (onda P altas y picudas en ll,
fil y aVF y di fásicas, con de flex ión inicial alta mayor que deflexión term inal en V 1_2).

En muchos pacientes no suelen encontrarse signos de crecimiento ventricular registrándose sólo 
en un 33% signos de crecimiento ventricular izq u ierdo (ondas R a ltas con depresió11 de ST e
inversión de onda T en I, aVL, onda R mayor de 11 mm en aVL y V5_6 con ondas S en V 1 -o V2-
más ondas R en V 5 -o V 6- mayor o igual a 35 mmm). En el caso de existir ya una b ipertensión 
pulmonar severa asociada se observarán signos de crecimiento biventricular (s ig11os de 
crecimiento ventricular izquierdo en el plano horizontal con desviación del eje a la derecha o 
relación R/S en V 1 2': 1 )  o, más raramente, sólo signos de crecimiento ventricular derecho en
un 1 5  % de los casos (desviación del eje a la derecha, onda R mayor a S en V1_2 y aVR con 
tiempo de activación ventricular mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones). 

Prolapso de la válvula mitral. Se produce por una deficiente coaptación de las valvas 
mitrales con desplazamiento, sobre todo, de la va lva posterior bacia la aurícula izquierda en 
sístole pudiéndose producir en algún caso, insuficiencia mitral .  Se ha descrito que en el ECO del � prolapso de válvula m i tral de una gran mayoría de pacientes s iotomáticos y en una miooría de � los asintomáticos pueden registrarse ondas T d i fásicas o invertidas con alteraciones de ST en II, 
l l l  y aVF y, en ocasiones, en derivaciones precordia les. Pueden aparecer arritmias por causas no 
conocidas como extrasístoles auriculares y/o ventricu lares, taqu iarritmias supraventriculares (la 
más común es la taquicardia parox ística) y ventriculares. Estas taquiarritmias habitualmente son 403 
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benignas pero en alguna. ocasión pueden aparecer taquicardias ventriculares sostenidas y 
fibri lación ventricular probablemente en relación COD una mayor incidencia de asociación del 
prolapso de válvula mitral con síndrome de QT largo y síndrome de Wolf-Parkinson-White.

Estenosis aórtica. En este tipo de valvulopatia existe obstrucción a la eyección del 
ventrículo izquierdo por i nsuficiente apertura de válvula aórtiéa durante la sístole. Cuando el 
área valvular es <0,75 cm2 (o< 0,5 cm2m2 superficie corporal) o tiene un gradiente medio >50
mmHg la estenosis es severa. Cuando d isminuye diámetro valvular aórtico se produce 
obstrucción al vaciado de ventrículo izquierdo, creándose gradiente sistólico entre éste y aorta. y 
a largo plazo los mecanismos compensadores son h ipertrofia concéntrica del ventrículo 
izquierdo, para aumentar su contracti l idad y crear· un gradiente sistólico entre ventrículo 
izquierdo y aorta capaz de maDtener un gasto cardiaco adecuado y prolongación del periodo 
expulsivo durante la sístole. Esta h ipertrofia produce d isfunción d iastó l ica ventricular, por lo 
que la contribución al l lenado ventricular por la contracción auricular es importante (por el lo 
una· fibri lación auricular puede ser muy deletérea). Se registraran en e l  ECG en la mayoría de
pacientes con estenosis aórtica severa signos de crecimiento ventricular izquierdo (onda R 
mayor de 11 mm en a VL  y ondas S ·en V 1 -o V2- más ondas R en V 5 -o V6- mayor o igual a 35
nunm) ya con patrón de sobrecarga ventricular izquierda (ondas R altas con depresión de ST e 
inversión de onda Ten I, aVL V5_6). S in  embargo, no existe una estrecha relación entre ECG y
gravedad bemodinárilica de la obstrucción porque se han descritos casos de estenosis aórticas 
severas con ECG sin signos de crecimiento ventricular izquierdo. 

Se "han descrito en un 5 a 10% de los casos defectos de la conducción aurículo-ventricular 
(bloqueos A V de 1 � , 2" grado.· .. ) e i ntraventricular (bloqueo de rama izqu ierda, hemi bloqueo
anterior izquierdo) por fibrosis y calcificación difusa del miocardio. Cuando aparecen signos de 
crecimiento auricular izquierdo como .P mitral (hendida con "dos jorobas" separadas al 
menos 0,04 segundos eD I, JI y V4,6 ).o difásica (con deflexión fi nal mayor que la inicial en V 1_2)



debe1;nos pensar en la posibi l idad de valvulopatía mitral asociada. En estenosis aórtica severa 
sueie disminuir el gasto cardíaco en reposo y, ex iste aumento de presión en aurícula izquierda 
secundaria al aumento de presión en ventrículo i zqu ierdo. Retrógradamente también se ·elevan 
presiones en lecho capi lar pulmonar, a1teria pulmonar y cavidades derechas (síDtomas. de 
congestión pulmonar e insuficiencia cardíaca dereclÍa). 

Insuficiencia aórtica. Debido a que un gran volumen de sangre regurgita durante la d iástole 
desde aorta hacia ventrículo izquierdo se produce disminución del gasto cardiaco y aumento del 
volumen y presión telediastól icos en este ventrículo. ED insuficiencia aórtica leve el ECG 
puede ser normal pero se registraran en la mayoría de pacientes con insuficiencia aórtica 
severa signos de crecimiento ventricular izquierdo (onda R mayor de ll mm en aVL y ondas 
S en V 1 -o Y r más ondas R en V 5 -o V 6- mayor o ·igual a 35 mrnm) ya COD patrón de sobrecarga
ventricular izquierda (ondas R altas con depresión de S T  e inversión de onda T eD I, aVL Y5.6).
La presencia de desviación del eje a la i zquierda y complejos QRS anchos son· datos de mal 
pronóstico porque iodican alteración difusa miocárdica por fibrosis  parcheada. En . la 
i nsuficiencia crónica el mecanismo compensador es aumentar la precarga mediante d i latación 
excéotrica del ventrículo izquierdo, de esta forma, se bombea más sangre hacia la aorta en cada 
latido y se evitan grandes incrementos de presión intracavitaria. Con el tiempo esta d i latación y 
sobrecarga d iastól i ca del ventrículo izquierdo deterioran su función y disminuyen su fraccióD de 
eyección . .Después, cuando se altera función ventricular el gasto cardiaco disminuye en reposo y 
se elevan presiones en aurícula izquierda, territorio pulmonar e incluso en cavidades derechas. 
Cuando la insuficiencia aórtica es aguda no exi ste compensación y se elevan de forma brusca 
las presiones en veDtrículo y aurícula izquierdos con lo que la caída del gasto cardiaco será 
mayor. 

-
Estenosis tricuspídea. Es una valvulopatía poco frecuente generalmente de origen 
reumático y asociada con frecuencia a estenosis mitral y aórtica. Como existe un gradieDte de 405
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presión entre aurícula y veDtrículo derecbo term ina por elevarse la presión en la aurícula derecha 
apareciendo.congestión pulmonar venosa e insu fícieDcia cardiaca derecha. Por el lo es frecuente 
registrar signos de signos de crecim iento auricular derecho. (onda .P altas y picudas en 11, Ul y
aYF y di fásicas, coD deflexión i n icial. alta mayor que deflex ión terminal en V 1_2) s in estar 
asociada a signos de crecimiento ventricular derecho. 

La· ausencia de s ignos de crecim iento ventricular derecho en un paciente con insu ficiencia 
cardiaca derecha en el que sospechemos estenosis mitral debe hacernos pensar en la posib i l idad 
de que presente estenosis tricuspídea asociada. 

Insuficiencia tricuspídea. Generalmente la causa más frecuente es funcional con válvula 
anatómicamente DOrmal y en insu fic iencia por existir aumento en la presión ventricular derecba 
que d i lata las cavidades del lado derecho (por hipertensión pulmonar o estenosis pulmonar). 
Fis iopatológicamente se produce regurgitación de sangre durante la sístole desde ventrículo a 
aurícula derecha d i latando 'progresivamente esta cavidad con aumento de su presión 
i ntracavitaria. Lo habitual es registrar en el  ECG cuando la i nsuficiencia tricuspídea es severa y 
se encuentre en ritmo sinusal signos de crecimiento auricular derecho (onda P altas y picudas
en Il, Ul y aVF y difásicas, con deílexión i n icial a l ta mayor que deflexión termi nal en V 1_2) y de
crecimiento ventricular derecho (desviación del eje a la derecba, onda R mayor a S en V 1 _2 y
aVR con tiempo de activación ventricular mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones) con bloqueo
de rama derecho. También en insuficiencia tricuspídea severa es frecuente la fibrilación 
auricular. 

Estenosis pulmonar. Es de causa generalmente congénita por reducción del cal ibre del 
tracto de salida del venftículo derecho. Al existir un gradiente de presión durante la sístole eJJtre 
ventrículo derecbo y arteria pulmonar con el tiempo (cuando se reduce un 60% del área efectiva 
valvular que habitualmente en un adulto es de unos . 2 cn12/m2) aumeJJta la presión
intraventricular y se produce b ipertrofía del ventrículo derecho y posteriormente d i latación con 



a fectación retrógrada de la aurícula derecha lo cual permite apertura del foramen oval y 
corto�i rcuito derecha-izquierda auricular. Cuando la estenosis pulmonar es leve-moderada el 
ECG en la mitad de los casos es normal y en el resto se observa imagen de bloqueo de rama 
derecha. En la estenosis pulmonar severa se registran signos de crecimiento ventricular 
derecho (desviación del eje a la derecha, onda R mayor a S en V1_2 y aVR con tiempo de
activación ventricular mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones) y signos de crecimiento
auricular derecho (onda P altas y picudas en U, Ul  y aVF y d ifásicas, con deflexión i nic ia l  alta
mayor que deflexión term inal en V 1_2). Deben sospecharse lesiones asociadas si presencia de
patrón de bloqueo de rama izquierdo o crecimiento auricular o ventricular izquierdo. 
Algunos autores han encontrado correlación entre el voltaje de la onda R en V 1 y la presión eo el
ventrículo derecho estimando ésta en 5 veces la magnitud de la onda R a ese n ivel . Además el 
ECG puede ser lit i l  en pacientes con estenosis pulmonar congéni ta y tabique interventricular 
i ntacto para determ inar el grado de obstrucción al flujo ventricular derecho valorando la relación 
entre voltaje de onda R y morfología de QRS en V 1: 

En los casos leves el ECG puede ser normal o existir patrón rSR' en V 1 ind icando que la
presión en el ventrículo derecho es simi lar a la sistémica y se considera una estenosis 
pulmonar con buen pronóstico. 

En los casos severos existe patrón qR con desviación del eje a la derecha por presencia de 
signos de crecimiento ventricular derecho indi cando que la presión eo el ventrículo derecho 
supera a la del ventrículo izquierdo, siendo considerado un dato de mal pronóstico l a  
presencia de  ondas T i nvertidas que progresan desde precordiales derechas hasta izquierdas.

Insuficiencia pulmonar. Se produce por incompetencia de la válvula pulmonar con 
regurgitación de sangre desde ventrículo derecho a arteria pulmonar durante la diástole siendo la 
causa más frecuente la funcional (secundaria a d i latación valvular por hipertensión arteria l 

-
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pulmonar). Al existir sobrecarga de volumen. de forma compensadora se d i l ata e l  ventrículo 
derecho y con el tiempo se produce congestión pulmonar e insuficiencia cardiaca derecba. En la 
i nsuficiencia pulmonar sin hipertensión pulmonar es frecuente observar un patrón rSR'  en V 1_2 
por sobrecarga diastólica y cuando ya existe h ipertensión pulmonar aparecen signos de 
crecimien

-
to v

'
entricular derecho (desviación del eje a la derecha, onda R mayor a S en V 1_2 y 

aVR eón tiempo de activación ventl'icular mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones). 

TUMORES CARDIACOS. Primarios o metastásicos cardíacos producen patrones eL1 el ECG 
por in fi l tración miocárdica o derrame pericárdico mal igno, por lo que se registran bajos voltajes, 
ondas q sugestivas de i nfarto y alteraciones de la conducción intraventricular, además de la 
aparición frecuente de arritmias. 
TRAUMA CARDIACO. Tras un accidente con golpe a n ivel del precordio puede darse la 
posib i l idad de contusión cardiaca o laceración/ trombosis de arterias coronarias por lo que se 
pueden registrar patrones compatibles con pericard it is o infarto agudo de miocardio
respectivamente, además de la aparición de a 1Titmias supraventriculares o ventriculares 
mal ignas. 

MIOCARDIOPATIAS 

Miocardiopatia dilatada. Se produce por d i latación de las cavidades cardiacas con 
disminución de la función sistól ica (fracción de eyección disminuida) de causa idiopática o 
secundaria a i nfecciones, enfermedades metabólicas, tóxicos (alcohol), fármacos o cardiopatía 
(origen hipertensivo, isquémico o estenosis aórtica de larga evolución). Ya es b ien  conocido que 
pacientes con i nsuficiencia cardiaca s istólica es poco probable que tengan un ECG normal Kelly J, 
Kelleher K. Age and Ageing, 2000; 29:203-206 . 
Se observa en más del 80 % de los casos presencia de bloqueos de rama (sobre todo izquierdo),
signos de crecimiento ventricular izquierdo con sobrecarga s istólica (que sugieren origen 



h ipertensivo o por estenosis  aórtica), desviación. del eje a la izquierda, signos 
electrocardiográ.ficos de i n farto de m iocardio previo, pobre crecimie1Jto de la onda R de V 1 a Y4
o arritmias (las más frecueDtes fibri lación auricular o extrasístoles ventricul�res) Davie AP, Francis CM, 
Lave MP et al. BMJ, 1996 Jan 27; 312:222. 

Se ha descrito que la tríada de voltajes precordiales aumentados ju1Jto con pobre progresión de la 
onda R en derivaciones precordiales y bajos vol tajes en derivacioDes de los mi�mbros es m uy 
especí fJca de iDsuficiencia cardiaca congestiva Golberger Al. Pacing Clin Electrophysiol, 1982;5(4): 593-599. 

También parece ser muy propia de miocardiopatía d i latada idiopática la presencia de desviación 
del eje a la derecha con bloqueo de rama izquierda Nikolic G, Marriott HJ. J Electrocardiol, 1985; 18: 395-404. 

En cuanto al valor pronóstico del ECG se ha descrito que la presencia de ondas Q en
precord iales (independiente de que ind iquen infarto previo y sean el resultado de fibrosis 
asociada a la en fermedad cardiaca) Dec GW, Fuster v.  N Engl J Med, 1994; 331(23):1564-1575 y los trastornos 
de la conducción intraventricular con QRS ancho se correlacionan con peor pronóstico y
aumento de la mortalidad _5hamin w, Francis DP, Yousufuddin M, Vamey 5, Pieopli, Anker SD et al. Internal J Cardiol, 
1999;70(2): 171-178. 

La insuficiencia cardiaca es un problema habitual en la práctica clínica diaria pero sorprende saber que 
no todos Jos pacientes con insuficiencia cardiaca tienen disfunción sistólica sino que presentan 
disfunción diastólica con fracción de eyección conservada (se ha descrito hasta en más de 45% de los 
casos estudiados). En estos casos la causa suele ser secundaria a cardiopatía isquémica con fracción de 
eyección conservada o miocardiopatía (hipertrófica, restrictiva) y suele aparecer en personas de edad 
avanzada y sexo femeni110 asociándose con más frecuencia fibrilación auricular y ausencia de 
trastornos de Ja conducción intraventricular Martínez -Selles M, García Robles JA, Prieto L, Frades E, Muñoz R, Díaz 
castro O et al. Rev Esp cardiol. 2002; 55(6): 579-86. -
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Miocardiopatía hipertrófica. Es una en fermedad en la mayoría de los casos fami l iar, con 
herencia autosómica dominante y grados variables de penetrancia, caracterizada por aumento en 
la rigidez de la pared ventricular y d isfuIJción d iastólica secundaria a h ipertrofia ventricular 
izquierda y que no es debida a causas adquiridas corno b ipertensión o estenosis aórtica de larga 
evolución que producen sobrecarga hemodinámica del ventrículo izquierdo. En esta en fermedad 
no existe d i latación ventricular sino una h ipertrofia irregular siendo generalmente más acusada 
en el tabique interventricular (hipertrofia septal asimétrica) aunque, a veces, la hipertrofia puede 
ser concéntrica o de predominio apical (ésta ú l t ima muy frecuente en Japón). En un 25% de los 
casos presentan un movimiento sistólico anterior de válvula mitral anómalo que produce un 
gradiente d inámico de presióIJ a la salida del ventrícu lo izquierdo. En el ECG se registran signos 
de crecimiento ventricular izquierdo (onda R mayor de 11 111111 en aVL y ondas S en V1 -o 
Yr más ondas R en V5 -o V6- mayor o igual a 35 m mm) con I sin signos de sobrecarga
ventricular izquierda (ondas R al tas con depresión de ST e inversión de onda T en 1, aVL V5_ 
6) . La h ipertrofia septal asimétrica produce despolarización aIJormal del septo y se man ifiesta 
con ondas Q profundas que simulan infarto en U, aVF, V5_6 (Fig. 5- l a) y la h ipertrofia de
predominio apic·a1 suele tener OL1das T negativas muy cercanas al complejo QR S con descenso 
de S T  eIJ precordiales izqui erdas (Fig. 5- l b) .  Pueden apmecer arritmias supraventriculares y 
ventriculares: 
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FIGURA 5-la. Ejemplo de miocardiopatía hipertrófica. Tiene dat9s compatibles con 
crecimiento ventricular izquierdo: onda R en aVL de 15 mm, alteraciones secundarias de la 
repolarización en I y aVL. Aparecen ondas Q profundas en II, II, aVF y V6 todo compatible 
con despolarización anormal del septo interventricular. 
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FIGURA 5-lb. Ejemplo de miocardiopatía h ipertrófica "apical". Aparecen ondas T 
muy profundas y negativas en precordiales izquierdas características de la forma descrita 
por los autores japoneses. Tiene además muy altos voltajes compatibles con crecimiento 
ventricular izquierdo. 

-



Mip�ardiopatía restrictiva. Se produce por alteración en la función d iastólica por 
fibrosis, infiltración y/o hipertrofia del miocardio ventricular. E l  .ECG es inespecífico
registrándose complejos QRS de bajo voltaje, alteraciones de conducción intraventricular,. 
a l teraciones inespecíficas del segmento ST-onda T o pérdida de progresión de onda R en 
derivaciones precordiales. 
Miocarditis. Son debidas a i nflamación del corazón por i nfecciones, fiebre reumática aguda, 
uso de fármacos, radiaciones . . .  , que suelen producir inversiones simétricas de onda °T con
alteraciones i nespecíficas del segmento ST, arritmias auriculares y ventriculares, además pueden 
aparecer b loqueos de rama y bloqueos A V de 1 cr y 2° grado, que en algún caso pueden
evolucionar a bloqueo A V completo. Lo normal es que cuando la miocardit is se resuelva se 
normal icen las alteraciones en el ECO. 

PERICARDIOPA TIAS 

Pericarditis. Es una de las causas más frecuentes de alteraciones de l a  repolarización. En el  
ECO pueden registrarse cambios evolutivos (Fig. 5-2): 

El signo más precoz es la elevación plana o cóncava hacia arriba en "si l l a  de montar" del 
segmento ST (por lesión subepicárdica) de forma d ifusa (generalmente cara anterior e 
inferolateral) en todas las derivaciones salvo en aVR y, rara vez, en V1 con onda T también 
por encima de l ínea basal. Estas alteraciones duran entre dos días a dos semanas. 
Después de u nos días se normaliza e l  segmento ST y pueden i nvertirse ondas T, pero 
quedan por encima de la basal, durante semanas o meses. En la pericardit is no aparecen -ondas Q, n i  la onda R pierde amp l i tud como ocurre en el infarto agudo de miocardio. 
Finalmente al cabo de semanas o. incluso meses puede ocurrir que la onda T se normalice.
El r i tmo basal habitual suele ser una taquicardia s inusal y en un 80% de los casos el 

413 



• 

4l4 

segmento .PR puede estar descendido por elevación de OL1da de repolarización auricular (Ta) 
indicando posiblemente part ic ipación auricular en el proceso pericárdico en todas las 
derivaciones. 

, 
. 

Pericarditis aguda se produce por la inflamación del pericardio secundaria u infecciones (bacterianas, víricas, tuberculosis ... ), infarto 
agudo c!c miocardio, uremia o neoplasias (mamu, pulmón, rnclanoma, li n foma). Es aguda si su duración es menor a 6 semanas, subaguda 
de 6 semanas a 6 meses y se convierte en crónica cuando más de 6 meses 
Se caracteriza por la presencia de dolor retrocstcmal de carncterísticas pleuríticas que aumenta con la inspiración profunda, In tos o el 
ejercicio y disminuye cuando el pacicn1c se inclina hucia delante. El dolor puede no existir en la pericarditis que es de causa urémica� 
neoplásica, tuberculosa o posradiación. Con frecuencia ni tiempo aparece febrícula, salvo en lu de causa postlAM que aparece después del 
dolor. 
El tratamienlos del dolor y/u fiebre es con A I N ES a dosis ahas: ácido uee1ilsalicílico (Aspirina®coo1p5oomJ lgr/6 horas (2 a 6 gr/día) o 
inclomelacina ( lnacid®comp. 25 mg) 25 mg.18 horas vía oral o ibuprofeno (se recomienda usarlo porqlJC tiene pocos efectos secundarios, 
favorablC impacto sobre el ílujo coronario y se puede dar desde 300 hasia 800 rng/8-6 horas 1) pudiendo incluso usar kctorolaco 2 durante 
al mcnos.4 semanas. Asociar colchiclna (Colchicinc® ¡;rugcas 1 mi;) 1-2 mg/día primer día y después 0,5 <I 1 mg/día durante 3 a 6 meses junto 
con A fNES (o conicoidcs si intolerancia o ulergia a A INES a dosis de Prcdnisona®\:Oflm 5,1o y 5o ms 1-1,5 m/Kg durante 1 mes y disminuir 
gradualmente) permite una franca mejoría clinica y un beneficio estadísticamen1e significativo sobre el tratamiento convencional sólo con 
AINES, disminuyendo h1s recurrcncias en pacientes con un primer episodio de pericarditis aguda. 3,4 
Bibliografü1 
1 Maisdl B; SeFerovlc PM; �istic AD; Erbel R; Rienmuller R; Adler Y; Tomkowski WZ; Thiene G; Yacoub MH Guidelines on the diagnosis and 
management ar pericardlal diseases executive summary; The Task force on the diagnosis and management of pericardial diseases oF the European 
SOciety or Cardiology. Eur Heart J 2004 Apr;25(7):587-610. 
2 Arunasalam S; Siegel RJ. Rapid · resolution of symptomatic acute pericarditis with ketorolac tromethamine: a parenteral nonsteroidal 
antilnflammatory agent. Am HeartJ 1993 May;125(5 pt 1):1455-8. 
3 Imazio M; Bobbio M; Cecchi E; Demarie D; Demichelis B; Pomari F; Maratti M; Gaschina G; Giammaria M¡ Ghisio A; Belli R; Trinchero R "Calchlcine 
In addition to Canventlonal therapy far acute pericarditis: results ar the COlchicine Far acute PEricarditis (COPE) trial". Circulation 2005 Sep 
27; 112(13):2012-6. 
4 tmazio M; Bobblo M; Cecchi E; Demarie D; Pomari F; Moratti M; Ghisio A; Belli R; Trinchero R Colchldne as first-choice therapy Far recurrent 
pericarditis: results oF the CORE (COlchicine Far REcurrent pericarditis) trial. Arch lntem Med 2005 Sep 26;165(17):1987-91. 

En L;na pericardit is con derrame los ECG seriados pueden mostrar de forma i nespecífica voltajes 
pequeños de la onda P y de los complejos QR S en todas derivaciones. Cuando el derrame
aumenta en cuantía puede producir tamponamieoto cardiaco, haciendo que alternen ondas P y 
complejos QR S-T de amplitud normal con los de baja ampl i tud, en correspondencia con la 
respiración (alternancia eléctrica). Este fenómeno t iene un origen desconocido pero se considera 
i nespecífico.porque también se registra en pacientes con cardiopatías graves. 



Fase inicial. Se registra 
elevación de ST cóncava 
hacia arriba en cara anterior e 
Inferior con ondas T por 
encima de línea basar. Suele 
existir depresión del 
segmento PR. 

'' B 

, Fase tardía se 
invierte onda T y se 
normaliza ST 

Pericarditis aguda 
con elevación 
cóncava de ST en 1, 
11, aVL, aVF y V,+ 
En aVR existe 
depresión recíproca 

·," ;.á.Vf. Pericarditis (fase 
tardía) tras 3 
semanas de sufrir 
una pericarditis. Se 
registra norma)iza
ción de ST e inversión 
de onda T en · 11, · 11, 

FIGURA 5-2. Características de las pericarditis. Fases inicial (A) y tardía {B). 
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Diagnóstico diferencial entre pericarditis e infarto agudo de miocardio: en ECG seriados en la 
.pericarditis se observa una elevación generalizada y cóncava del segmento ST mientras que en el 
infarto agudo de mjocardio es una elevación localizada y convexa. Posteriormente en la pericarditis el 
segmento ST se hace isoeléctrico y después se invierten las ondas T mientras que el infarto se invierten 
las ondas T cuando aún no ha descendido el segmento ST y, además, aparecen ondas Q. 

CARDIOPATIAS CONGÉNITAS DEL ADULTO 

Coartación de la aorta del ·adulto. Es una cardiopatía acianótica sin cortocircuito 
izquierda-derecha por estrechamiento congénito de la l uz de la aorta, generalmente después del 
nacimiento de la arteria subclavia izquierda, postductal. Suele registrarse en el ECO por 
sobrecarga s istólica del ventrículo izquierdo signos de crecimiento ventricular izquierdo 
(onda R mayor de l l mm en aVL y ondas S en Y1 -o Y2- más ondas R en V5 -o V6- mayor o
igual a 35 mmm) con patrón de sobrecarga ventricular izquierda sistólica (ondas R altas con 
depresión de ST e inversión de onda T en J, a YL V 5.6) 
Comunicación interauricular. Es una cardiopatía acianótica con cortocircuito izquierda
derecha que produce sobrecarga diastólica del ventrículo derecho e h iperatlujo pulmonar. Es 
debida a defectos en el tabique interauricular en la parte alta del septo, cerca de la 
desembocadura de la cava superior (defecto tipo "seno venoso"), en la parte media e l  tabique
(defecto tipo "ostium seCllndum") o en la parte baja, cerca de las valvas aurículoventriculares 
(defecto tipo "ostium primum" ). 
La comunicación i nterauricular tipo "ostium secuodum" es la más frecuente y produce con 
frecuencia en los adultos desviación del eje a la derecha coa patrón de sobrecarga diastólica 



ventricular derecha (onda rsR' con onda T negativa asimétrica en V 1) o bloqueo de rama
deréc'ho por activación posterobasal retrasada del tabique i nterauricular. En los n iños es 
frecuente observar signos de crecimiento ventricu lar derecho (desviación del eje a la derecba, 
onda R mayor a S en V1 _2 y aVR con tiempo de activación ventricular mayor de 0,03 seg. en 
esas derivaciones). 

En la comunicación i nterauricular tipo "seno venoso" se pueden registrar marcapasos auricular 
ectópico o bloqueo A V de primer grado ( intervalo PR alargado). 

En la comunicación tipo "ostium primurn" suelen registrarse desviación del eje a la izquierda 
por presentar hemibloqueo anterior izqu ierdo y puede presentar alargamiento in tervalo PR  
(bloqueo A V) .  Con e l  tiempo en  la comunicación i nterauricular eu  l a  vida adulta aparece 
hipertensión pulmo1Jar y la cardiopatía pasa a ser un cortocircuito derecha -izquierda con 
elevación importante de la pres ión en las cavidades derechas (síndrome de Eisenmenger) y se 
registran signos de crecimiento ventricular y au ricular derechos con patrón de sobrcéarga 
sistólica (onda R con T negativa y asimétrica en V 1 _2).

Comunicación interventricular. Es debida a defectos en e l  tabique i nterveutricular, 
generalmente en la parte membranosa del mismo. Es una cardiopatía acianótica con 
cortoci rcuito izquierda-derecha, cuya importancia depende del tamaño del defecto que, si es lo 
suficientemente grande, produce sobrecarga diastólica del ventrículo derecho y, con e l  tiempo, 
di latación de la arteria pulmonar y si es pequeño puede l l egar a cerrarse de forma espontánea en 
la i nfancia. Si la comunicación i nterventricular es pequeña e.I ECG es normal. Cuando el 
defecto es grande se registrarán signos de crecimiento ventricular izq uierdo (onda R mayor 
de 1 1  mm en aVL y ondas S en V 1 -o Vz- más ondas R en V5 -o V6- mayor o igual a 35 mmm) 
con patrón de sobrecarga ventricular izquierda diastólica (onda Q prominente y aumento del 
voltaje en cara lateral. del ventrículo izquierdo - derivaciones 1, aVL y V5_6 - con onda T
posit iva) o signos de crecimiento biventricular (signos de crecimiento ventricular izquierdo en  

-
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el plano horizontal con desviación del eje a.la derecha o relación R/S en V 1 ::"'. l ). Con el tiempo
en la comunicación interventricular en la vida adulta aparece h ipertensión pulmonar y la 
cardiopatía pasa a ser un cortocircuito derecba-izq�ierda con elevación importante de la presión 
en· las. cavidades .derechas (síndrome de E i senmenger) y se registran signos de crecimiento 
ventricular derecho con patrón de sobrecarga sistólica (onda R con T negativa y asimétrica 
en V 1·_2) . . 

. 

Ductus arterioso. Por persistencia más al lá de los dos meses de vida, del conducto arterioso 
que conecta la aorta (distal a la subclavia i zquierda) y la arteria pulmonar (en su bi furcación). Es 
una cardiopatía acianótica con cortocircuito izqu ierda-derecha. En el ECG se registran por 
sobrecarga de · volumen (diastól ica) ' de las cavidades izquierdas signos de crecimiento
ven tri.cu lar izquierdo (onda R mayor de l J mm en a VL y ondas S en V 1 -o V z- más ondas R
en .Ys -o V6- mayor o igua l a 35 mmm) y signos de sobrecarga ventricular izquierda
diastólica (en estadios i n ic iales al.to voltaje con ondas Q y ondas T altas y picudas en cara 
lateral del ventrículo izquierdo _: derivaciones I, aYL y V 5_6 - y en estadios finales i nversión de
onda T y descenso de ST en esas derivaciones). 
Tetralogía de Fallot. Se debe a una cardiopatía congénita cianótica con h ipoatlujo pulmonar 
por asociación de una comunicación interventricular con obstrucción a la sal ida del ventrículo 
derecho por estenosis o atresia pulmonar que produce crecimiento del ventrículo derecho por 
h ipertrofia  y aca

·
b_algamiento de la aorta. Se produce por lo tanto una situación parecida al 

síndrome de E isenmenger con cortocircuito derecha-izquierda . Hay signos de crecimiento 
ventricular derecho (desviación

. 
del eje a la derecha, onda R mayor a S en V 1_2 y aVR con 

tiempo de activación ventricular mayor de 0,03 seg. en esas derivaciones) y presencia de ondas 
R'. en aVR i ndicando hipertrofia de porciones basales del ventrículo derecbo. 



MARCAPASOS 

Un marcapasos suele implantarse cuando existen bloqueos AV completos ci de segu�do grado
Mobitz J I  o episodios repetidos de bradicardia sintomática en pacientes con bloqueos AV de
primer y segundo grado Mobitz I o e1lfení1edad del seno. El ritmo del marcapasos es otra causa
de QRS aDcho debido a los latidos y el ritmo geDerado por un marcapasos cardíaco. Estos 
marcapasos son aparatos capaces de generar estímu l.os eléctricos lo suficientemente intensos 
como para favorecer la despolarización del miocardio cercano a su electrodo. E l e lectrodo del 
marcapasos suele local izarse en la orejuela de la aurícula derecha o en el apex del ventrículo 
derecho registrándose e1J el ECG como una fina línea vertical (denominada espiga del 
marcapasos) inmediatamente segu ida de una onda P (de morfología diferente a la onda P 
sin usal si el marcapasos se local iza en la aurícula derecha, que se sigue de un complejo QRS) o 
de un complejo QRS (anormalmente ancho y con morfología de BRl H H  con a l teraciones en 
la repolarización secundar¡-as y eje medio en plano frontal desviado hacia arriba, entre -60 y -
90º, si el marcapasos se localiza eD el apex ventricular porque se activa antes la punta cardíaéa
que la base). 
Los primeros marcapasos ya en desuso eran muy senci l los porque est imulaban a u1ia frecúencia 
fija, regular s in detectar si existía o no de fondo despolarización micicárdica subyacente 
(marcapasos fijo o asincrónico). Actualmente existen los denominados marcapasos de 
demanda que son capaces de inh ibi rse si detectan despolarización espontánea c¡¡rdiaca (úti les 
en los bloqueos o disfunción del s istema de conducción que puede ser transitoria). Esta 
propiedad se denomina "sensado" del marcapasos. Si detectan despolarización espontánea se -
i nh iben durante un i ntervalo de tiempo fijo denominado i n tervalo de escape (será el tiempo 
trascurrido entre el primer latido propio y el primer latido estimu lado). Habitualmente el m ismo 
electrodo que real iza la estimulación t iene la función de "sensado". 
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Actualmente existen marcapasos unicamerales (estimulan una cámara) o bicamerales: 
Marcapasos de demanda auricular (Fig. 5-3) con un generador y un cable situado en la 
orejuela de aurícula derecha que permite el "sensado" de la actividad auricular espontánea y la
estimulación del m iocardio auricular si no existe n ingu11a onda P dentro de su i ntervalo de 
escape. Detrás de cada espiga existe una onda .P de morfología d istinta a la si nusal segu ida de un
intervalo PR y un compl.ejo QRS de morfología y duración normales, como resultado de la
propagación del impulso desde el electrodo auricular hasta el nodo A V . y sistema de His
Purkinje. La repolarización es normal. 

auricular 

El marcapasos a demanda permite el "sensado" 
de la actividad auricular (ondas P sinusales, 
ondas P retrógradas de despolarización 
ventricular u ondas P ectópicas 
supraventriculares) y la estimulación del
miocardio auricular. 
Se registra en el ECG una pequeña espícula que 
precede a la onda P estimulada de morfología 
diferente a la sinusal.  

FIGURA 5-3. Marcapasos de demanda auricular. 



Marcapasos de demanda ventricular (Fig. 5-4) con ua generador y un cable situado en
el ape� del ventrículo derecho que permite el "sensado" de la actividad ventricular espontánea ·y 
la est imulación del miocardio ventricular si no existe ningún complejo QRS dentro de su 
intervalo de escape. Detrás de cada espiga existe un complejo QRS ancho con morfología de 
B RJ Hll con alteración secundaria de l.a despolarización. 

Marca pasos 
de demanda 
ventricular 

Electrodo 
ventricular 

El marcapasos a demanda ventricular pe"rmite el 
"sensado" de la actividad ventricular espontánea 
(complejos QRS de origen ventricular y 
supraventricular) y la estimulación del miocardio 
ventricular si no existe ningún complejo QRS 
dentro de su intervalo  de escape. 
Detrás de cada espiga existe un complejo QRS 
ancho con morfología de bloqueo de rama 
izquierda y. alteración secundaria de la 
repolarización. 

FIGURA 5-4. Marcapasos de demanda ventricular. 

.. 
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MARCAPASOS DE .DOBLE CÁMA RA (F ig. 5-5) con un generador con dos cables que se
sitúan, LlllO en aurícula derecha y otro en apex de ventrículo derecho. Ambos e lectrodos suelen 
tener las funciones de "sensado" y est imulación j untas. Existe una pequeña espícula que precede 
a la onda P y otra mayor que precede al complejo QRS. 

Marca pasos 
de demanda 

bicameral 

Electrodo 
ventricular 

El marcapasos a demanda bicameral tiene un 
generador con dos cables que se sitúan, uno en 
aurícula derecha y otro en apex de ventrículo 
derecho. Ambos electrodos suelen tener las 
funciones de "sensado" y estimulación juntas. 
Se registra en el ECG una pequeña espícula que 
precede a la onda P estimulada de morfología 
diferente a la sinusal y otra mayor que precede 
al complejo QRS estimulado, ancho con 
morfología de bloqueo de rama izquierda. 

FIGURA 5-5. Marcapasos de demanda bicameral. 



. .  
CÓDIGO INTERNACIONAL DE MODOS DE ESTIMULACIÓN 

Existe un código internacional para un ificar los d istintos 111odos de . esti 111u lación. [n icia lmente 
comprendía tres letras y posterior se ha a111pl iado a cinco letras por la NASPE/.BPEG (North A111erican 
Society of Pacing Electrophisiology / British Pacing and Electropb isiology Group): 

.L La primera letra designa la cá111ara esti 111u lada (A: aurícula; V: ventrículo y D: doble o ambas
cámaras) 

2 La segunda letra es la capacidad del 111arcapasos para detectár despolarización cardiaca espontánea
en una cámara (A: detecta actividad en la aurícula; V:  detecta actividad en el  ventrícu lo; D :  detecta 
actividad en ambas cámaras y O: s i no está capacitado para detectar despolarización espontánea, es 
fijo). 

3 La tercera letra indica el comporta111 iento del marcapasos cuando detecta la despolarización ( 1 :  se 
inhibe si presencia de onda P o complejo QRS e inicia un i ntervalo de escape o D: de disparo - en 
inglés T: trigger - se inhibe si existe actividad ventricular y complejo Q RS y se activa en presencia 
de onda P). 

4 La cuarta letra hace referencia a las características de los marcapasos programables(varios
parámetros pueden ser programados desde el exterior como O: no programable; P:  programable de 
1 a 3 pará111etros; M: 111u lt iprogra111able; C: con telemetría y R: de frecuencia autovariable. 

5 La q uinta letra indica si su generador tiene funciones antitaquicardia (O: no; P: estimu lación; C: 
choque y D:  ambos). -
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MODOS DE ESTIMULACIÓN MÁS HABITUALES 

UNICAMERALES 

Modo AAI. Es un marcapasos de demanda auricular que estimula y "sensa" la actividad auricular 
inh ibiéndose si la detecta. Út i l  en la enfermedad del seno con conducción A V intacta.
Modo VVJ . Es un marcapasos de demanda ventricular que estimu la y "sensa" la actividad ventricular 
inh ibiéndose si la detecta. Út i l en arritmias auricu lares con frecuencia ventricular lenta, ancianos 

BICAMERALES 

M odo VDD. Es un marcapasos de demanda auricular y ventricular sincrónico que est imula la 
actividad ventricular y no la actividad auricular (no seria ütil en pacientes con arritmias auricu lares por 
lo tanto) y "sensa" la  actividad auricular y ventricular. Además si detecta actividad auricular después 
de un tiempo pre fijado est imu la al ventrícu lo y si detecta actividad espontánea en el ventrículo se 
inh ibe. Út i l  en 

.
el  b loqueo AV con función sinusal normal. 

Modo DVJ. Es un marcapasos de demanda AV secuencia l que estimula la actividad ventricu lar y la 
actividad auricular (no seria üti l  en pacientes con arritmias auriculares por lo tanto) y "sensa" la 
actividad ventricu lar. Además si detecta act ividad espontánea en e l  ventrícu lo se i nhibe la 
estimulación auricular y ventricu lar. Úti l  en bradicardias con / sin conducción AV y en taqu icard ias 
mediadas por marcapasos V D D  o DDD. 
Modo DDD. Es un marcapasos de demanda AV secuencial universa l que esti mula la actividad 
venh·icular y la actividad auricular (no sería ót i l  en pacientes con arritmias auricu lares por lo tanto) y 
"sensa" la actividad auricu lar y ventricu lar. Además si detecta actividad auricular inhibe la 
estimulación auricular y_después de un intervalo de tiempo estimula al 

.
ventrícu lo y si detecta 

actividad espontánea en el ventriculo se inhibe la estimulación ventricular. Ut i l  en bloqueos A V y en
enfermedad del seno. Nunca usar en arritmias auriculares crónicas. 



Cuondo se implanta un marcapasos lo normal es observar en el ECG trazados donde aparece el ritmo 
del marcapasos con trazados donde se registre ritmo normal del paciente (si tiene una frecuencia mayor 
a la del marcapasos éste se inh ibe). En un ritmo de marcapasos habitua l la frecuencia cardiaca suele 
oscilar entre 60-70 lpm. 

Disfu n ción del marcapasos se puede registrar en el ECO por: 
J Presencia de pausas grandes sin observar la presencia de la espiga puede i nd icar fracaso de

la pi la del 111arcapasos. 
2 Presencia de espigas sin estar seguidas por su correspondiente onda P o complejo QRS

("fa l l.o de captura"). 
3 V ariaciones importantes en la morfología y eje del complejo QRS producido por el

111arcapasos (sugiere desplaza111iento del electrodo). 

4 

5 

Existe falta de estimulación o captura cuando los estímulos eléctricos ya no son capaces de 
despolarizar al miocardio por colocación inadecuada de electrodos, descarga del generador o aumento 
del umbral de estimulación miocárdica por intoxicación farmacológica, a l teración iónica, rean imación 
cardiopulmonar o fibrosis en el sitio de la punta del electrodo. 

Presencia ele espigas cuando existe un ritmo del paciente normal ("fal lo en el sensaclo"). 
Esto puede desencadenar una arritmia letal s i  la espiga del 111arcapasos coincide con el 
periodo refractario. 
Taquicardias de asa cerradas suelen darse sobre tocio en 111arcapasos DDD porque al 
sensar la actividad auricular a continuación est imula e l  ventrícu lo por una vía accesoria 
arti ficial alrededor el ooclo A V y puede ciarse una conducción retrógrada anormal e in iciarse
una taquicardia. Este problema se puede solucionar programando el periodo refractario de la 
aurícula. 

-

425 



• 

426 

NEUMOPATIAS 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Es una enfermedad pulmonar 
crónica caracterizada por una obstrucción d i fusa de las vías respiratorias debida a diversos 
grados de bronquit is crónica, enfisema o ambos. Suele deberse al consumo prolongado de 
tabaco. Los pulmones están h iperinsuflados y aumentados de tamaiio y la c l ínica habitual es tos
y disnea de esfuerzo.
En el ECO suelen registrarse con frecuencia arritmias auriculares como extrasístoles auriculares, 
marcapasos auricu lar errante, taquicard

.
ia auricular multi focal y ílutter o fibrilación auricular.

El ECO típico de un paciente EPOC con enfisema y con/si n cor pulmonale crónico (Fig. 5-6)
suele caracterizarse por preseJJtar, con frecuencia, signos de crecimiento auricular derecho ("P 
pu/mona/e" con ondas P altas, picudas en 1 1 ,  IU y aVF y bifásicas, puntiagudas en V1_2), 
complejos QRS con bajo voltaje y pobre progresión de la onda R en precordiales debida al
incremento del volumen del tórax por la b iperinsuflación de los pulmones enfisematosos (patrón 
rS desde V1 a V4, e incluso, basta V6 que sugiere aunque no confirma patrón de crecimiento
ventricular derecho tipo C) se desplazan las fuerzas del complejo QRS hacia la derecha y hacia
atrás, en lugar de hacia delante y producen una rotación cardíaca horaria. El eje QRS en el plano
frontal suele desviarse a la derecha siendo superior a + 90º. 
Otro dato importante y poco conocido es que el ECO de pacientes con enfisema pulmonar

severo puede tener bajo voltaje (complejos QRS $ 5 mm en derivaciones frontales y $  10 mm
en derivacio11es precordiales) y un patrón S l S2S3 porque las fuerzas terminales del QRS
(vector QRS tardío o vector 3) en el  plano frontal se originaJJ en el tracto de salida del ventrículo 
dere.cl10 o s'epto postero�asal y se di rigen ha.cía la derecha (onda s fürnl profunda en 1) y bacía
arriba (onda S final profunda en H, Il1 .y aVF), o bien, hacia la izquierda (onda R en I) y bacía
arriba haciendo que d eje se desvíe hacia arriba (Fig. 5-7).
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FIGURA 5-6. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica tipo enfisema con / sin 
cor pu/mona/e. Se caracteriza por presentar un probable patrón de crecimiento ventricular tipo e con 
complejos rS desde V1 a V6. ( rotación horaria cardiaca) . Existen además otros datos que nos ayudan en 
el diagnóstico como signos de crecimiento auricular derecho con ondas P altas, picudas en II, III 
y aVF y bifásicas, puntiagudas en V1_2 y desviación del eje a la derecha a +115°. 

-
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El eje medio QRS en plano frontal es de - 35° (eje hacia arriba y a la izquierda) con onda S en I, II, III, 
aVF y V, (vector 3 desviado hacia derecha, arriba y atrás). Bajo voltaje de complejos QRS (ninguno 
supera 5 mm en derivaciones de los miembros). Observa patrón rS de V1 a V4 (rotación horaria cardiaca). 
En V5•6 existen ondas S profundas por desviación del eje hacia arriba. 

El hecho de que exista desviación del eje en el plano frontal hacia arriba en pacientes con enfisema 
severo no implica presentia de hemibloqueo anterior izquierdo sino es un signo poco conocido de enfermedad 
pulmonar. 

FIGURA 5-7. ECG de paciente con enfisema severa y con posible crecimiento ventricular 

428 derecho. · 



Corazón pulmonar agudo ( Cor Pu/mona/e agudo). El cor p11lmona/e se define como
agra�1damiento del ventrículo derecho por aumento en su postcarga (o aumeDto en la presión 
transmural del ventrículo derecho durante la eyeccióD) debida a enfermedades del tórax, pulmón 
y circulación pulmoDar. En neumopatías tales como reagudización grave en EPOC o embol ismo 
pulmonar agudo severo se puedeD producir si tuaciones de h ipertensión pu lmonar aguda con 
di latación aguda, s in h ipertrofia, del ventrículo derecho y di ficultad en su llenado por lo que se 
produce insuficiencia cardíaca derecha (es el denominado corazón pulrnonar agudo). Los signos
electrocardiográficos de sobrecarga aguda derecha más frecuentes son: 
• Cambio del eje QRS en el plano frontal (más de + 30º a la derecha de su posición habitual).
• Aparición transitoria de T aplanada o negativa en precordiales derechas.
• A veces eD embol ismo pulmonar agudo patrón S1, Q111 y T11 1 y RS o rS en V6 (F ig.5-8).

FIGURA 5-8. Embolia 
pulmonar aguda. Existe 
desviaci ón del eje a la 
derecha, patrón S1, Q1 1 1  T111 y 
P pu/mona/e en II. 

• Aparición transitoria de depresión del segmento ST en precordia les derechas.
• Presencia de imagen de bloqueo de rama derecha, sobre todo, en embol ia pulmonar masiva.

Cede cuaDdo el cuadro se soluciona.

Los dos primeros signos suelen aparecer en descompensaciones derechas como ocurre en 
reagudizaciones de EPOC y los tres últ imos .en embolia pu lmonar severa.

-
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En la embolia pu lmonar severa donde existe una obstrucción grave del flujo sanguíneo a través de la 
circulación pulmonar . se produce de forma brusca disnea i n tensa, sudoración , pa l idez, pulso rápido 
por bajo gasto cardiaco. Venas yugu lares distendidas con soplo holosistólico en borde esternal 
izqu ierdo por insu ficiencia tricuspídea. Nauseas, dolor abdominal y vómitos por congestión hepática 
aguda j unto con edemas maleolares secundarias a insuficiencia cardíaca derecha congestiva. Con 
frecuencia h ipoxia e hipocapnea por h iperventi lación 

Corazón pulmonar crónico { Cor Pu/mona/e crónico). Se debe a crec1m1ento
ventricular derecho (hipertrofia o d i latación) asociado generalmente a i nsuficienc ia cardiaca
derecha. Suele ser la fase final de una h ipertensión pulmonar prolongada debida a hipertensión 
pulmonar primaria (suele aparecer en mujeres jóvenes con ANAS positi vos), vasculitis 
crónica (por colagenosis sobre todo esclerodermia  tipo C REST o posradioterapia), enfermedad 
pulmonar obstructiva de larga evolución (bronquit is crónica o en fisema, rara en asma 
crónico), enfermedades pu lmonares restrictivas ( intrínsecas por librosis pulmonar, resección 
pulmonar. . .  o extrínsecas por obesidad, mixedema o d isfunción neuromuscular grave), 
embolización pulmonar recurrente de tamai'ío mediano o presencia de partículas por 
drogad icción intravenosa, parásitos (esquistosomiasis pulmonar) o neoplasias que comprimen 
vasculatura pulmonar. 
Suele asociarse con frecuencia a arritmias auriculares como extrasístoles auriculares, 
marcapasos auricular errante, taquicardia auricular mult i focal. El  ECG típico de un paciente con 
cor pulmonale crónico (F(g. 5-9) suele caracterizarse por presentar, con frecuencia, signos de 
crecimiento auricular derecho ("P pulmonale" con ondas P altas, picudas en ll, Ilf y aVF y
b i fásicas, puntiagudas eli V1 _2), y patrón de crecim iento ventricu lar tipo A (en V 1 _2 y aVR
patrón QR con depresión de ST e inversión de onda T asimétrica y tiempo de activación 
ventricular prolongado mayor de 0,035 seg, además de ondas S profundas en I, aVL y V5_6).
Pueden existir ondas Q y ondas R altas con depresión de ST e i nversión de onda T asimétrica 



en IJ ,. m y aVF). El eje QRS en el plano frontal suele desviarse a la derecha sie.ndo superior a

f- 90°. 
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En V1•3 y aVR existe complejo qR con depresión de ST e inversión de onda T y TAV >0,03 seg en v1_,, 

En I, aVL y en Vs-o ondas S profundas. Existe ondas R altas y depresión de ST e inversión de onda T en 

II, III y aVF. El eje medio QRS en plano frontal es de + 120°. Presencia de ondas P altas picudas en II, 

III, aVF y difásica en v, sugiere crecimiento auricular derecho. 

FIGURA 5-9. Ejemplo de cor pu/mona/e crónico. Se registran crecimiento ventricular y 

auricular derechos. 
· · 
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ALTERACIONES ELECTROLÍTICAS 

ALTERACIONES DEL POTASIO 
Hiperpotasemia. Se debe a un exceso en los n iveles séricos de potasio (por encima de 5 
mEq/I). Es característico en estos casos que se produzcan cambios electrocardiográficos 
concordantes c.on los n iveles de potasio, aunque las al teraciones electrocardiográfLcas en 
real idad reflejan el 'gradiente entre iones de potasio fuera y dentro de las célu las miocárdicas�
Las primeras alteraciones electrocardiográficas debidas a la h iperpotasemia extracelular (niveles 
en torno a 5,5 - 6,5 mEq/1) consisten 

·
en aparición de ondas T acuminadas (altas y picudas) de

base estrecha con aspecto de "tienda de campaña" que se registran mejor en las derivaciones..!1
IJl y V 2_6 (Fig. 5- 1 O) y que pueden l legar a una altura de al menos el 50<Yo de la altura total del
comp� QRS. La aparición de ondas T altas no es patognomónica de hiperpotasemia porque
también se observan en pacientes normales o con infarto posterior, pero sí lo debe sugerir el 
aspecto acumi11ado de las ondas T. Cuando los n iveles de h iperpotasem ia sérica son superiores 
a 6-6,5 mEq/I los complejos Q RS comienzan a ensancharse (adquieren aspecto irregular y 
miden más de O, 1 2  segundos cuando potasio sérico supera los 1 O mEq/I). Posteriormente con
n iveles entre 6,5 a 9 mEq/l las ondas � se ;!J?lanan y ·ens,anchan (desaparece la despolarización
auricular y aparece pausa s inusal con n iveles séricos en torno a 7,5 mEq/I), prolongándose el
intervalo PR (por encima de los 0,20 segundos) y ensanchándose aun más los complejos Q RS 
basta que se fusionan con las ondas T (�trón Q.B11-ST-T de onda s inusoidal). Con niveles por 
encima de 1 0-12  m.Eq/I se produce fibrilación ventricula.::-Bn�de hiperpotasemia 

• severa (por encima de � m Eq/I) se ptfea'tt0servar ele�ión del segmento ST (pudiera ser
debido a necrosis iuiocárdi.ca por h iperpotasemia local izada). El trastorno de co11ducció11
intraventricular suele ser d i fuso y

. 
Un iforme pero, en ocasiones, puede presentar aspecto de

bloqueo de rama derecha o izquierda 
432 ' 



FIGURA 5-10. Cambios electro
cardiográficos debidos a hiperpotasemia 
sérica registrados en la derivación II. 
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Las causas más frecuentes de hiperpotascmia son la presencia ·de insuficiencia renal, depleción de 
volumen, uso de fármacos · ( I ECAS, di-ureticos ahorradores de potasio como triamterene, 
espirinolactona y ami loride, A IN ES, trimetroprin-su l fometozaxol, pentamidina o heparina), o bien por
hipoaldosteronismo hiporreninemico. No suelen aparecer man i festaciones cl ín icas por debajo de 6 
mEq/I siendo los síntomas principales a n ivel cardíaco con a l teraciones en Ja conducción cardiaca y 
cambios ·paralelos en ECG al grado de h iperpotasemia sérica que pueden conducir a la fibrilación 
ventricular. _ Aparece con frecuencia sintomatología neuromusculár con debi l idad muscular, 
parestesias y parál is is f:lácida ascendente.

Tratamiento de la Hiperpotasemia 

Leve ( K" 5,5 - 6,5 mEq/L): exclu ir  zumos de la dieta; usar Resin calcio® (poliestireno su l fonato de
calcio) 20 a 40 gr/8 horas vía oral o en enemas de l impieza 50- 1 00 gr/250 mi de agua c/8 horas, se 
puede añadir  Duphalac® (Lactulosa) sobres 1 24 mi / 8 horas e incluso Y, ampol la de Ventolín® 

(salmeterol) vía se c/ J 2 horas hasta conseguir n iveles i n feriores a 5,5 mEq/L de potasio. 
Moderada ( K+ 6,5 - 7,5 mEq/L): además del Resín calcio® en medidas vía oral o en enemas aiiad ir
usar, s i  el  paciente no es diabético, 500 mi de suero glucosado 20% + 15  unidades de insu l ina rápida, 
Actrapíd® (o bien 500 mi de suero glucosado 1 0% + 1 2  un idades de Actrapid"') a pasar en 1 -2 horas vía
íV; Bicarbonato sódico l M  ( J  mEq/Kg que equ ivaldrían aproximadamente a de 50 a 1 00 mi) ó l ./6M 
(250 mi a 500 ml) a pasar en 60 minutos; se pueden poner también de 1 a 3 ampol las de Scguril® 

amp. 20 mg (furosemida) vía IV . 
Grave (!(' > 7,5 mEq/!.): añadir a todo lo anterior 1 a 2 ampollas de gluconato cálcico a l  1 0%1 a 
pasar en 5 a 1 O minutos. Si no mejoría en el ECG repetir en J O  minutos. Si es necesario valorar
hemodiál isis. 



Hipopotasemia. Se debe a uo défic i t  en los n iveles séricos . de potasio (por debajo de 3,5 
m Eq/1). Es característico en estos casos que se produzcan cambios e lectrocardiográficos 
concordantes con los n iveles de potasio. 
Las primeras alteraciones electrocardiográficas debidas a la h ipopotasemia extracelular aparecen 
con n iveles en torno a 3 m Eq/I y cm1sisten en la aparición de ondas T aplanadas, que pueden 
invert irse, con ondas U tan altas como las ondas T y ensanchamiento del complejo QRS.
Cuando se llega a unos 2 m Eq/I las ondas U se haceD prominentes (porque se bacen iguales o
mayores en altura que las ondas T) y las ondas T se aplanan aün más · produciéndose una 
depresión gradual del segmento PR y, además, pueden registrarse ondas P picudas y altas de 
a l  menos 2,5 mm en TI, UJ  y aVF que se denominan "P pseudopulmonar". Cuando se alcanzan
n iveles i n feriores a 1 m Eq/I las ondas U se hacen gigantes, fusionándose con las ondas T, se
prolongan el intervalo QT y el intervalo PR pt1diendo evolucionar a una taqu icardia
ventricu lar t ipo torsades de pointes, sobre todo, si uso de digoxina o quin id iDa .

. •· 
La hipomagnesemia puede producir alteraciones electrocard iográficas semejantes a los de Ja 
h ipopotasemia. Si  tras corregir el potasio sigue observándose alargamiento del intervalo QT se debe 
sospechas h ipomagnesemia. 

· 

Las causas más frecuentes de hipopotascmia se deben a pérdida de potasio a través de l íquidos 
corporales como vómitos, as1>iración naso-gástrica o uso de diuréticos de asa (furosemida, 
bumetan ida, piretanida, torasemida o ácido etacrín ico) o tiacídicos (hidroclorotiazida, clorta l idona, 
indapamida, x ipamida y metolazona) o bien puede ser el resu ltado de presencia de h ipomagnesemia.
No suelen aparecer mani festaciones cl ín icas por encima de 3 mEq/I siendo los síntomas principales
poliuria y debi l idad muscu lar.

-
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FIGURA 5-11. t:ainblos electro� 
cardiográficos debidos a hipopotasemia 
sérica registrados en la derivación II. 

. ¡ · 111: 
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. .  Tratamiento de la Hipopotasemia 

Leve (K+ 3 - 3,5 m Eq/L): dar abundaiÍtes zumos y frutas en la dieta.

Moderada (J{' 2,5 - 3 mEq/L): usar Boi-Kaspártico® comp. 2s mEq (sales de ci trato potásico) 1 cornp.8
horas vía oral o Potasión® solución oral de g!ucomuo potíisico lml"" 1 rnEq: caps. 600rng de CIK-- 25 mEq (sales de 
gluconato/cloruro potásico) 20-25 ml/8 horas de soluc ión oral o bien 1 a 2 cápsu las/8 horas; si 
intolerancia oral 20 mEq de C I K  en 500 mi de SSF c/6-8 horas vía I V . Como m ín i mo conseguid 80 
111Eq/día de potas io. 

Si existe acidosis metaból ica se absorbe mejor el citrnto o aspartato ponísico mientras que en situaciones con 
alcalosis metaból ica es mejor usar el cloruro potásico/gluconalo potásico. Usar vía IV cuando i111.olerancia oral, 
potasio sérico < 2,5 mEq/L o existan man i festaciones clinic¿1s de h ipopotasern ia.

Grave {K" < 2,5 mEq/L): Se debe poner vía central y pasar 1 000 mi de SSF 0,9% con 40 mEq de 
CIK en 2 horas (se ponen 20 mEq de C I K  en 500 mi de SSF para conseguir una perfusión a 20
m Eq/hora). Si  no se pudiera poner vía central para evitar quemar l a  vía periférica una buena opción es 
poner 1 O 111Eq de CIK en 500 1111 de SSF 0,9% y pasarlo durante una hora (di lución adecuada para vía
periférica a 20 rnEq/L), repitiendo la mis111a dosis en la siguiente hora. Después se di luyen 20 rnEq en 
500 1111 de .SSF 0,9% y se pasan en las siguientes 4 horas. Se hace anal ítica a las 6 horas y reajustas 
según n ive l  conseguido. 

El J>Otasio I V  en bolo es mortal, se usa en perfusión a una velocidad no mayor de 40 mEq/hora (ritmo 
normal 1 O a 20 mEq/hora a menos que presente arritnlias cq_n compromiso vital). N o diluir por encima de 60 
mli:q/L si se usa vía central ni diluir nuis allá de 40 mEq/L si se usa vía pcril'érica por el riesgo de flebitis. 
Dosis habitual de 40 a 80 mEq/día, no se pueden dar 111:\s de 1 20 mE<¡/día. El cloruro potásico mejor usado 
d i lu ido en sueros salinos y no gl ucosados que favorecen l iberación de insul ina y dismi nuyen el potasio sérico. 
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ALTERACIONES DEL CALCIO 
Hipercalcemia. Se debe a un exceso de calcio sérico por encima de 1 2  mg/d l que produce un
acortamiento de la fase 2 del potencial de acción y, por lo tanto, acorta el . intervalo QT
(intervalo entre el i n icio del complejo QRS y el comienzo de la onda T). Las arritmias en
presencia de h ipercalcem ia no son comunes. Las causas más frecuentes son debidas a 
neoplasias (pulmón, mama, riilóo, mieloma múlt iple o leucemias/l infomas), 
hiperparatiroidismo, sarcoidosis, tirotoxicosis, insuficiencia renal, insuficiencia 
suprarrenal, in movilización, intoxicación por vitamina A y D O  LISO de tiazidas O l i tio.

A recordar que el intervalo QT se mide desde comienzo del QRS al final de onda T. M ide 
despolarización y repolarización ventricular. Equivale aproximadamente al  periodo refractario. El 
intervalo QT varía con la frecuencia cardiaca (si frecuencia cardiaca más rápida menor t iempo de 
repolarización e intervalo QT más corto) y el sistema nervioso autónomo. Debe medirse el  i ntervalo en 
derivaciones con onda T bien definida. El intervalo QT a veces se corrige con la frecuencia cardiaca
(QTc ) y puede calcularse con la fórmula de Bazett: 
QT, = QT medido (s) / J intervalo RR previo (seg) 
El QTc es igual al QT medido del paciente (en segundos) divid ido por la raíz cuadrada del interva lo RR 
previo al complejo en el que has medido el QT (en segundos). 
El QT, es prolongado si � 0,42 seg en varones ó � 0,43 seg en mujeres (aprox imadamente no debe
ser superior de 2 cuadrados grandes y 3/. de uno pequeño ).

� Como regla nemotécnica con una frecuencia cardíaca normal de 60-90 lpm el intervalo 1 
QT debe ser menor de la mitad del intervalo RR previo (suele ser un 40% del intervalo RR 
previo). De esta rnane¡a, con frecuencia cardiaca normal, un intervalo QT que sea menor de la 
mi tad del intervalo R R  previo es normal, uno mayor es anómalo y otro que coincida con la mi tadj 
se encuentra en .el l ímite alto de . la normal idad. Además el QT normal no debe superar en un 
± 1 0% el valor promedio para cada frecuencia cardiaca o intervalo QTc. 

'--- -- - ----



Hip�c.alcemia. Se debe a un déficit en los n iveles de calcio sérico por debajo de los n iyeles
normales (debajo de 7 mg/dl) que conduce a un alargamieDto de la fase 2,del poteDcial de_ acción 
cardíaco, lo que prolonga el intervalo QT. Las arritmias en presencia de h ipocalcemia no son 
comunes. Las causas más frecuentes de hipocalcem ia son uso de diuréticos de asa como 
furosemida, torasemida o ácido etacrínico, hipomagnesemia (posiblemente por l i beración de 
hormona paratiroidea), déficit ele vitamina O (osteomalacia en adul tos y raqu it ismo en ni ños),
esteatorrea crónica, h ipoparatiroidismo, embarazo y alcalosis respiratoria e
b ipervent i l ación. 

Causas de QT prolongado: Disminución de Ca2+, K+ y Mg2+, antiarritmicos del t ipo JU (Amiodarona,
Breti l io y Sota lol) y la (Qu in idina, Procainarnida, Disopira111ida), A DT (antidepresivos tricícl icos),
fenotiacinas, pentamidina, eritrornicina, antihista111ín icos no sedantes, procesos intracerebrales 
(hemorragia subaracnoidea, ACVA, trau111a inlracranea l ), dietas l íqu idas proteícas, bradiarritmias, QT 
largo congénito (síndrome de Ro111ano-Ward, síndro111e de Jerve l-Lansen-Jensen). 
EI .QT prolongado puede favorecer la aparición de síncopes, fibri lación ventricular y 111uerte súbita por
favo·recer Ja presencia de taqu icardias ventricular tipo "torsade de pointes". 

FÁRMACOS 

DIGITÁLICOS. AdmiD istrados dentro ele sus niárgenes terapéuticos producen cambios 
característicos en él ECG pero en exceso producen alteraciones variadas en el ECG que indican --11 
intoxicación. --
Por efecto normal de la digital ( impregnación cl igi tálica) se produce: 

.Depresión ele ST de al menos l mm con concavidad o l ínea oblicua que desciende el punto
J (cazoleta o cu beta digitálica) más evidente en las derivaciones con oDda R alta (1, aVL, 439 
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V 4_6) . Cuidado con descenso de ST típ i co pero en derivaciones con complejo 
predominantemente negativo porque puede indicar in toxicación por D igita l .  
I n versión de ondas T en V 4_6 (a  causa de la depresión del  segmento ST, la onda T puede
desplazarse hacia abajo aparentando una inversión). ,
Acortamiento de QT por la d igital ización se acorta la sístole por lo que puede registrarse 
aunque no resulte siempre evidente en el ECG. 
También puede producir PR alargado aunque algunos autores consideran que observar un
bloqueo AV de J'1 grado puede indicar in toxicación digitálica y requiere medir las
concentraciones séricas de la digita l .  

Estas alteraciones de la repolarización dificultan el d iagnóstico de isquemia  o crecimiento 
ventricular. Además a veces los cambios de ST-T no son los habituales sino que pueden simular 
isq[1emia o i n fartos no transrnurales. 

FIGURA 5-12. Alteraciones 
electrocardiográficas secundarias 
al digital. Cubeta digitálica es la 
depresi ón de ST cóncava o línea 
oblicua que desciende desde punto J y 
que no · se relaciona con las 
concentraciones

. 
séricas de Digital. 



FIGURA 5-13. Efecto de la digital. En un paciente en fibrilación auricular se registra 
descenso oblicuo de ST con ondas T desplazadas hacia abajo en 1, 11, III, aVF y Vs-6· Se ven 
ondas U prominentes sobre todo en V2_4 (la digital no favorece aparición de ondas U pero sí 
las puede aumentar en amplitud). 

.. 
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Digitálicos 

Son fármacos .antiarrítmicos que inhiben la bomba sodio-potasio A TPasa aumentando, de esta manera, 
la contractilidad cardiaca. (inotrópicos positivos). Tienen acción va gal por lo que disminuyen la 
frecuencia cardíaca (cromotrópicos negativos) y la conducción AV (dromotópicos negativos). Se usan 
en pacientes con miocardiopatía dilatada y en fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca congestiva 
severa que no responde al trata111iento habitual y se contraindican en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica, sí;1drome de Wolf-Parkinson-White, taquicardias ventriculares, bloqueo AV,' síndrome del 
seno enfermo e infarto (en la fase aguda). 

Digoxina ( Digoxina ® amp 0,25 mg/ml y comp. 0,25 mg Y Lanacordín ® :imp 0,25 mg/ml, comp. 0,25 rng y solución o,2smg en s mi) 
umbral terapéutico de l -2 ng/ml y tóxico si >2 ng/ml con t112 36 horas, biodisponibilidad del 80% y 
eliminación renal del 95%. Actualmente ya no se emplean ni Dígítoxina umbral terapéutico 20-25 
ng/ml, tóxico si >30ng/ml, t112 5 días .y metabolismo hepático (liposoluble) ni Lanatósido C t112 24 
horas. 
Dosis oral: digitalización rápida dar 1 a 1,5 mg en 24 horas (4 a 5 comp/día) y después dosis de 
mantenimiento 0,25 mg/día (si anciano o alteración fünción renal dar O, 125 ó 0,062 mg/día puede ser 
suficiente). Digitalización lenta co111enzar con dosis de mantenimiento. 
Dosis iv (digitalización rápida): de 0,75 a .1,5 mg/día (3 a 5 ampollas/día). Comenzar con 2 ampollas 
diluidas en 50 mi de SSF0,9% a pasar en 30 minutos y después 1 ampolla cada 4 6 6 horas hasta que 
FC<I 00 Jpm (no >5 ampollas/día). A las 6 horas de la vía oral y 3 horas de Ja vía iv ya puedes pedir 
niveles de digoxina para controlar si intoxicación. Al día siguiente dosis de mantenimiento 0,25mg (J 
ampolla)/día. 
La relación entre la dosis terapéutica y dosis letal es similar entre los glucósidos cardiacos. En la 
mayoría de los pacientes li!,dosis letal es 5 a .JO veces Ja dosis mínima efectiva y sólo aproximadamente 
el doble de Ja dosis que produce manifestaciones tóxicas leves. Puedes obtener beneficio aún con dosis 
pequeñas, y no es necesario dar la dosis máxima tolerada, sobre todo si el paciente es proclive a Ja 
intoxicación. 



Por. intoxicación de la digital se producen bloqueos sinusales o AV y por aumento de 
automatismo o actividad desencade1rnda arritmias: 

Arritmias ventriculares como extrasístoles ventriculares como lo más frecueote (Fig- 5-
14: pueden acoplarse sobre el ritmo normal en bigeminismo; pueden aparecer con fenómeno 
R sobre To ser multifocales); taquicardia y fibrilación ventriculares. 
Arritmias s111>raventriculares como taquicardias o ritmo acelerado de la unión (suelen 
aparecer con disociación A V); taquicardias auriculares con conduccióo A V 1: 1 o distintos 
grados de bloqueo AV (desde 2: 1 a Mobitz .1 -de Wenckebach- o Mobitz U) en un 20% de 
los casos. 
Alteraciones de la conducción aurículoventricular como bloqueo A V de 2" con 
fenómeno de Weckenbach (Mobitz I o de Wenckeback) o bloqueo A V de alto grado o 
completo. 
Alteraciones de la conducción sinoauricular coo bloqueos sinusales o paro sinusal. 

Si existe fibrilación auricular como ritmo de base la intoxicación digitálica se puede manifestar 
con la aparicióo de regularización del ritmo ventricular por bloqueo AV de alto grado con ritmo 
de escape de la unión (QRS estrecho) o ventricular (QRS ancho). También pueden aparecer 
extrasístoles o arritmias veotriculares y taquicardias auriculares con distintos grndos de bloqueo 
AV. 

En la intoxicación digitálka aparecen anorexia, mal estar general, nauseas y vómitos como signos más precoces, 
también pueden aparecer diarrea, crisis de hipo. La intoxicación crónica puede no ser evidente y puede manifestarse 
sólo con episodios de insuficiencia cardíaca, pérdida de peso, caquexia,_neuralgias, ginecomastia, visión amarilla o 
verde, confusión o delirio. Aproximadamente en la mitad de los casos las arritmias preceden a los síntomas digestivos 
o del sistema nervioso central. 
Aumenta toxicidad a In digitul si se asocia a insuficiencia renal, isquemia o infarto agudo de miocardio, 
eritromicinu, vcrapamil, amíodarona, quinidina, alteraciones iónicas (hipopolascmia, hipomagues�mi(J e 
hipercalcemia) o Hipotiroidismo. 
Disminuye toxicidad a la digital si Hiperliroidismo o uso de fcnobarbilal o fenilbulazona. 

.. 
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FIGURA 5-14. Ejemplo de intoxicación por digoxina. (A) Mujer de 82 años que llegó 
a urgencias con nauseas y vómitos y en el ECG se registró presencia de fibrilación auricular 
muy lenta junto con �trasístoles ventriculares (flecha) acopladas en bigeminismo con el 
ritmo de base (tenía niveles de digoxina de 3,9). (B) Al cabo de tres días estando ya 
asintomática tenia un ECG en fibrilación auricular sin extrasístoles ventriculares y con niveles 
de digoxina de 1,2. 
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Tratamiento de la intoxicación digitálica 

l Suspender digital 
2 Medir niveles de potasio (mantener cifras de 5 mEq/I, mejor dosis oral, cuando hipopotasemia a 

dosis de 60- 1 20 mEq/día , puede ser útil a dosis bajas aunque niveles séricos normales; no dar si 
bloqueo AV o Hiperpotasemia). 

3 . Si bradicardia sintomática o bloqueo A V tratad con atropina ( 1 a 3 mg en bolo iv; 
l mg/ampolla). Si no se consigue frecuencia cardiaca aceptable se pone marcapasos transitorio o 
bien, si no se pudiera, se diluyen 5 ampollas de lsoproterenol (Aleudrina®ampo.2 mg) en 250 mi SG,% 
a 30-60 rnl/hora (marcapasos transitorio) 

4 Si taquicardia supraventricular dar propanolol a dosis bajas (Sumial® 5 mg/nmpo11,) de 1 a 5 mg iv 
lento. 

S Si taquicardia ventricular dar lidocaína (Lincaína®amp. 2%. 5%) comenzar con un bolo IV de 1 00 

mg (2 mi al 5% ó 5ml al 2%) seguido de perfusión de 1 gr en 250 mi SSF a 30 ml/h. Si no mejora 
en 1 O minutos nuevo bolo de 1 00 mg IV y esperar unos 1 O minutos pudiendo subir la bomba a de 
45 a 60 ml/h que ya es la dosis máxima permitida. También se puede usar Fenitoína® amp. 250 mg, 

diluya 1 ampolla en LO mi de S.S. 0,9% y adminístrelo en bolo iv lento. 
6 Si intoxicación grave usar Ac antidigoxina (Digital is Antídoto® 80 mg/vial) diluid 1 vial en l 00 

mi S.S. 0,9% en perfusión de 30 minutos por vial, se puede repetir a las 8-12 horas. Existe riesgo de 
anafilaxia. 80 mg neutralizan 1 mg de digoxina presente en organismo y equivale a 1 ng/ml sérico 
de digital ó 1 O ng de digitoxina. 

7 Finalmente HEMODJÁUSIS si todo es ineficaz. 
-
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FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS GRUPO l. En general actúan bloqueando los canales rápidos 
de sodio con lo que enlentecen la velocidad de conducción y si su efecto es muy intenso pueden llegar a 
ensanchar el complejo QRS. En pacientes tratados con antiarrítmicos del grupo l, sobre todo, con aquellos 
que son capaces· de alargar el intervalo QT (antiarrítmicos IA) pueden aparecer taquicardias ventriculares 
tipo "torsade de pointes" (taquicardia polimorfa, irregular, autolimitada cuyos complejos QRS oscilan 
alrededor de la línea basal). 

Los efectos más frecuentes que no suelen relacionarse con las concentraciones séricas del fünnaco 
son: 

Alargamiento intervalo QT 

Ondas U prominentes 
Depresión segmento ST 
Disminución en amplitud de onda T 
Onda T invertida 

Cuando los fármacos se encuentran en niveles tóxicos se pueden registrar en el ECG: 
Ensanchamiento complejo QRS 
Taquicardia ventricular tipo "torsade de pointes" 
Bradicardia sinusal, paro sinusal o bloqueo sinoauricular. 
Bloqueo AV 

Quinidina. Es u11 antiarrítmico clase lA que produce retraso en la vel.ocidad de conducción a 
través del miocardio. Es característico en pacientes que toman Quin.idina, sin que esto indique 

intoxicación, observar descenso del segmento ST al menos de l mm con inversión o 
aplanamiento de las onda ... T en las derivaciones epicárdicas del ventrículo izquierdo (I, aVL, V5_ 
6). Pero el cambio más frecuente en el ECG es el alargamiento del intervalo QTU por aparición 
de onda U prominente (es importante saber que el intervalo QTU prolongado no se correlaciona 
con los niveles séric:;os de Quinidina por lo que no es útil para diagnosticar intoxicación) que 



puede permitir la aparición de arritmias ve1Jtriculares graves como la taquicardia ventricular 
p0Íi�1órfica "torsade de pointes". 
Cuando Quinidina se encueotra en niveles tóxicos si se pueden registrar en el ECG (Fig. 5-15): 

Ensanchamiento complejo QRS por enlentecimiento de la velocidad de co11ducción por las 
ramas y sistema de Purkinje. 
Arritmias ventriculares generalmente ex.trasístoles ventriculares, taquicardia ventricular tipo 
"torsade de pointes" o fibrilación ventricular. 
Bradicardia sinusal, paro sinusal o bloqueo sinoauricular por bloqueo a la salida del nodo 
sim1sal y/o lenta formación de los impulsos. 
Bloqueo A V de primer, segundo o tercer grados. 
Disociación A V. 

FIGURA 5-15. Alteraciones elec
trocardiográficas secundarias a 
intoxicación por Quinidina. Es 
característico del ECG de un paciente 
intoxicado con Quinidina un conjunto de 
cambios que incluyen la presencia de onda P 
ancha con muesca, intervalo PR alargado, 
intervalo QT prolongado, QRS ancho (es un 
signo de intoxicación), ST descendido al 
menos 1 mm con onda T aplanada o 
invertida y onda U prominente. 

.. 
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FENOTIACINAS Y ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS. Deprimen el miocardio porque 
disminuyen la velocidad de conducción tanto A V como intraventricular. Con dosis altas se 
pueden observar descenso de segmento ST, aplanamiento e inversión de onda T, así como 
alargamiento del intervalo QT con ondas U prominentes. Además también pueden aparecer 
bloqueos auriculoventriculares y taquicardias ventriculares como las que aparecen con la 
intoxicación por antiarrítmicos del grupo l. 

Psicotropos tipo fcnotiacinas son fármacos usados en la esquizofrenia, trastornos paranoides y 

como sedantes. Los más utilizados son: clorpromacina (Largactil®), levomepromacina (Sinogan®), 

perfenacina (Decentan®), tioridacina (Meleril®) y fluflenazina (Modecate® es un neuroléptico 

depot). Existen además los análogos a las fenotiacinas como clozapina (Leponex®), clotiapina 

(Etumina®) y olanzapina (Zyprexa®). 

Antidepresivos tricíclicos son la amitriptilina (Tryptizol®), clomipramina (Anafranil®), 

imipramina (Tofranil®), nortriptilina. (Martimil®) y doxepina (Sinequan®) 

MISCELÁNEAS 

REPOLARIZACIÓN PRECOZ. Suele aparecer en personas sanas, generalmente jóvenes, 
aunque también puede existir en ancianos. Es importante saber que es un patrón 
electrocardiográfico variante de la normalidad. Su importancia radica es que puede ser 
confundido con el patrón ECG correspondiente a la pericarditis o al infarto agudo de miocardio. 
Se caracteriza por presentar un punto J elevado (punto localizado en la unión del complejo QRS 
y segmento ST) hasta 1 - l mmm con ST cóncava hacia arriba en cara anterolateral e inferior 
(V2.fo I, Il y aVF). Existe de forma característica una pequeña muesca al final de la onda R (Fig. 
5-16). Suele observarse tambiéi1 descenso del segmento ST en a VR. 



FIGURA 5-16. Patrón de repolarización precoz. Elevación del punto J y segmento ST 
cóncavo hacia arriba en cara inferior (II, IIII y aVF) y anterolateral (V4-6): Observa la muesca al final del 
complejo QRS en V4_5 (flecha) .. 

-
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PATRÓN DE CRESTA SUPRAVENTRICULAR. Es un patrón oorrnal que se produce 
cómo 

'
un fenómeno local (Fig. 5-17) por despolarización tardía de la región del tracto de salida 

del ventrículo derecho (vector 3 de despolarización ventricular) que se sitúa cerca de las 
derivaéiones V 1_2. Este vector 3 al dirigirse hacia adelante se registrará como una onda positiva 
final (onda r final en V 1_2 y aVR) sin ensanchamiento final del complejo QRS. 

Suele confundirse con bloqueo de rarna derecha incornpleto pero a diferencia de él no hay presencia de 

onda S ernpastada en V 6 porque al ser un fenórneno local sólo se registra en las derivaciones próxirnas 
(V1.,y aVR). 

• 
. 

' 

. 

. 

. 

. 

• •• ' 

FIGURA 5-17. Patrón de cresta supraventricular. 



DEPORTE cuando es realizado de forma regular suele producir por estimulacióa del vago 
bradicardia sinusal con mucha frecuencia y bloqueos AV de ll<I y 2º grado tipo fytobitz l (con 
fenómeno de Wenckebach). También son frecuentes las aJteraciooes de repolarización ea cara 
anterior con ascensos de segmento ST e inversiones de onda T o bien patrón de repolarización 
precoz. 

TIROIDOPATÍAS 

Hipertiroidismo es frecuente que se observeD taquicardia sinusal y alteraciones inespecíficas 
del segmento ST y onda T. Además, debido al aumento en la conducción nodal AV con 
frecuencia puede aparecer fibrilación auricular con frecuencia ventricular rápida. Estas 
alteraciones suelen desaparecer al tratar el hipertiroidismo, pero la normalización del ECG a 
veces tarda sema1rns o meses. 
Hipotiroidismo en el caso de un paciente con mixedema puede aparecer bradicardia sinusal, 
prolongación del intervalo .PR, bajo voltaje del QRS y P, sobre todo si derrame pericárdico. 
También es frecuente las alteraciones de repolarización con aplanamiento difuso e inversión de 
ondas T. Al igual que en el hipertiroidismo la normalización del ECG puede tardar semanas o 
meses después de controlarse el hipotiroidismo. 

HIPOTERMIA (Fig. 5-J 8) produce bradicardia sinusal, :fibrilación auricular, ritmos de escape, 
alarga todos los intervalos con formación de muesca al final de QRS a modo de elevación iDicial 
de ST (onda J ó de Osbornc). Esta onda es de causa desco1Jocida pe.ro probablemeDte se deberá -
a alteraciones en las corrientes de calciÓ y sodio por disminución de la temperatura. La 
presencia de fibrilación auricular y ventricular y ondas J indicau una hipotermia grave por 
debajo de los 25ºC.
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FIGURA 5-18. Alteraciones electrocardiográficas secundarias a hipotermia grave. 
Es característico del ECG de un paciente hipotérmico observar bradicardia sinusal a 50-60 
lpm, QRS ancho, intervalo QT prolongado y presencia de onda de Osborn (suele localizarse 
en las derivaciones epicárdicas enfrentadas al ventrículo izquierdo (I, II, aVL, V4•6). 

ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES tales como la ataxia de Friedreich, distrofia 
miotónica de Duchene y pseudohipertrófica con frecuencia· tienen prolongación del intervalo 
PR, arritmias, alteracioRes inespecíficas de ST-T, signos de crecimiento ventricular. 
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APÉNDICES 
FÁRMACOS DE USO CARDIOVASCULAR 

-+ Por v_ía IV las equivalencias entre mi y gotas son las siguientes: 
lml = 20 gotas = 60 µgotas 

-------, 

1 gota = 3 µgotas = 0,05 mi 1 

1 µgota/min (microgotero) = 1 ml/h (bomba de infusión) 1 
1 gota/min = 3 µgotas/min = 3 ml/h 

500 mi a pasar en 24 horas= 21 ml/h 0,5 litros 
en 12 horas = 42 ml/h 1 litro 
en 6 horas= 63 ml/h 1,5 litros 
en 4 horas= 80 ml/h 2 litros 
en 3 horas = 160 ml/h 3 litros 

http://booksmedicos.org


FARMACOS 

Adenosina 
(Adenocor® amp 6mg/2ml; 
Adenoscan® amp 30mg/ 10 
mi). 

Deprime nodo AV y sinusal 
con una t,h<lO seg. 
Precaución: con fibrilación o 
flutter auricular con via 
accesoria porque al bloquear 
el nodo AV puede aumentar 
velocidad por vía accesoria. 

Adrenalina 
(Adrenalina® amp 1 mg/ml ó 
jer al 1:1000) 

Agonista adrenérgico p 
(predominante} y a 
iNo mezclar con bicarbonato, 
nitratos por misma vía iv y no 
asociar a lidocaína que 
favorece necrosis de partes 
acras! 

DOSIS 

1 amp de 6 mg en bolo iv rápido lavando después 
vía con 5-10 mi de SSFo.9%. Si no efectivo en 1-2 min 
nuevo bolo de 12 mg. 
Nota: Bolo inicial de 3 mg si transplante cardiaco 
previo o bloqueo AV de ler grado y de 0,5 a 1 mg si 
tratamiento concomitante con dipiridamol. Las 
teofilinas disminuyen efectos de adenosina. 

Se puede usar después de un Pbloqueante. 

En PCR: lmg (1 ampolla) cada 3-5 min en bolo iv ó 
diluir la ampolla con 9 mi de SSF en bolo lento iv. 

En anafilaxia: vía sc/im 0,5 mg (máx. 1,5 mg): 0,1-
0,3 mi hasta 3 veces. Asma 0,3-0,5 iv/sc c/30 min 
hasta 3 veces. 
Se puede usar endotraqueal. 
En perfusión cuando bradicardia que no mejora 
con atropina y dopamina: 1 mg (1 amp} en 250 
SSFo.9% a 2-10 pgr/min (10 -50 gotas/min ; 30 -
150 ml/h; 1 mi ; 4 �1gr ; 20 gotas y 1 pgr ; 5 
gotas). Ajustar perfusión en 1 µgr/min cada 5 min 
hasta obtener dosis deseada. 

INDICACIONES 

Convierte a ritmo sinusal TSVP. Ayuda 
en diagnóstico diferencial entre TSV y 
TV. 
Efectos secundarios:_Enrojecimiento 
facial, broncoespasmo, disnea, 
náuseas, cefalea. 
Contraindicaciones: Bloqueo AV 2º 
y 3"' grado, síndrome del seno (salvo 
si tiene marcapasos), FV y TV, 
hipertensión pulmonar, infarto agudo 
de miocardio, broncoespasmo severo, 
recién nacidos. 
Nota: si no se dispone de adenosina 
se puede usar ATP que tiene las 
mismas indicaciones. 

Útil en PCR, shock anafiláctico, asma 
refractario. 

Efectos secundarios: ansiedad, 
temblor, taquicardia, cefalea, 
hiperglucemia, arritmias, HTA, 
isquemia miocárdica y necrosis local 
(extravasación}. 

Precauciones: cardiopatía isquémica, 
Diabetes Mellitus, Hipertiroidismo, 
Hipertensión arterial. -
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FARMACOS 

Amiodarona 
(Trangorex®, ampollas 
150mg/3ml, comp 200 mg). 

Antiarrítmico clase 111 

Alarga periodo refractario y 
duración potencial de acción 
auricular, ventricular del nodo 
AV y de las vías accesorias. 
Disminuye excitabilidad y 
velocidad de conducción 
intracardiaca, prolonga 
intervalo QRS y QT. 

Atenolol 
(Blokium ® Tenormin ® 

comp. 50 mg, amp 5 mg/ 10 
mi) 

�bloqueante (�1) 
cardioselectivo 

Inotrópico, cronotrópico y dro
motrópico negativo. 
Disminuyen el consumo de 
02 .

. 

Se puede revertir su efecto 
con dopamina ó dobu
tamina. 

DOSIS 

En PCR por TV / FV sin pulso bolo de 300 mg (2 
amp) iv, después choque de 360 J, a los 5 min si no 
cede nuevo bolo de 150 mg (1 amp) iv. 
En FA/Flutter/TQSV/TV: 1 a 2 amp (150 mg - 300 
mg) en SO mi SGs% a pasar en 15-30 min' seguida 
de 900 mg en 24 horas (7 ampollas -1050 mg- en 

250 mi SGs% a lSml/ hora -1 mg/min- en primeras 6 
horas y bajando a 7,5 mi/hora -0 , 5 mg/min- en las 
siguientes 18 horas; máximo 2 gr/día) y una hora 
antes de suspender infusión dar 1 comp/8 horas por 
7-14 días seguido de 1 comp/12 horas durante 7-14 
días para finalmente 1 comp/dia de mantenimiento. 

'h -1 comp. cada 12 horas ó 'hampa ritmo de 1 

mg/min (1 ml/min) repetir en 5 minutos máximo 10 
mg (2 amp). 

INDICACIONES 

Útil en TPSV, FA y Flutter auriculares 
rápidos, síndrome de preexcitación y 
TV. 
Efectos secundarios: depósitos 
cornéales reversibles, fototoxicidad, 
alteración coloración de piel, disfunción 
tiroidea (hipo- o hipertiroidismo), 
alteraciones digestivas (nauseas, 
hipertransaminemia, estreñimiento), 
fibrosis intersticial pulmonar, mialgias, 
vértigo, ataxia, alteraciones 
hematológicas con aumento tiempo 
protrombina, bradicardia, episodio de ICC 
en 2-4%, hipotensión y bloqueo AV. 
Alarga intervalo QT. 
Contraindicaciones: asociar con 
antiarrítmicos la (procainamida, quina
dina), antidepresivos tridclicos o 
fenotiacinas que alargan QT. Disfunción 
del seno o bloqueo AV 2º o 3er grado. 

Útil en fibrilación o ftutter auricular de 
más de 48 horas de evolución, TSVP, 
TV asociada a QT largo congénito, 
angina, !AM e HTA. 
Efectos secundarios: disminuyen 
contractilidad cardiaca con IC, 
bradicardia, bloqueos AV, vasoconstric
ción periférica, brocoespasmo, depresión, 
pesadillas, alucinaciones, disminución 
flujo renal, hiperglucemia. 
Contraindicaciones: asma, EAP (no IC 
leve), bradicardia, bloqueo AV, isquemia 
crónica periférica (de al menos grado llb), 
síndrome de Raynaud, administración 
simultánea de IMAOS, bloqueo AV, 
bradicardia, enfermedad del seno. 



FARMACOS DOSIS INDICACIONES 

ATP 
(Atepodín ® ""' 100 ma110m1i. 

Nota: ATP tiene las mismas 
indicaciones que Adenosina, 
se usa cuando no se dispone 
de ésta. 

Atropina 
(Atropina®, amp 0,5 mg/ml y 

1 mg/ml) 

Anticolinérgico 

Bicarbonato 
(Bicarbonato®, solución 250 
mi a 1/6M y a lM; amp lM/10 
mi). 

ilnactiva catecolaminas, no 
asociar a adrenalina. Siempre 
lavar vía y elevar brazo! 

Primero diluir el vial de 100 mg en los 10 mi de 
reconstituyente, de forma que la dilución que queda 
es a 10 mg/ml. Conviene coger 1 mi de esa dilución 
(10 mg) y diluirlo con 9 mi de SSF0,,.,.,,: 
Iniciad con 10 mg en bolo iv rápido, se lava 
después vía con 10 mi de SSF. Si no cede en 1-2 min 
otro bolo de 10 mg. Si no se consigue puedes poner 
directamente 20 mg más. Dosis máx. 40 mg. 

0,5 a 1 mg (1 amp) cada 3-5 min. Dosis máx. 0,04 
mg/kg (2-3 mg ) 

Se puede usar endotraqueal. No perfusión 

En PCR bolo de 1 meq/Kg (lM, lml= ·1 meq) 
después en 20 min a 0,5 meq/Kg. Cuando 
posresucitación calcular déficit según pH, Paco, y 
déficit de bases. iSe pone si PCR de más de 10 
min, ph<7,15 o si Hiperpotasemia por IRC o 
int. por ADT! 
Precauciones: produce retención hidrosalina. Evitar 
administración rápida (arritmias y alcalosis). 
Determinar niveles de potasio, función renal y GAV 
venosa de forma periódica 

Convierte a ritmo sinusal TSVP. Ayuda 
en diagnóstico diferencial entre TSV y 
TV. 

Efectos secundarios:_Enrojecimiento 
facial, broncoespasmo, disnea, 
náuseas, cefalea. 
Contraindicaciones: Bloqueo AV 2° 
y 3er grado, síndrome del seno (salvo 
sí tiene marcapasos), FV y TV, 
hipertensión pulmonar, infarto agudo 
de miocardio, broncoespasmo severo, 
recién nacidos. 

Se usa en bradicardia severa, Bloqueo 
AV, asistolia e intoxicación por 
órganofos-forados. 
Efectos secundarios: sequedad 
bucal, hipotensión, taquicardia, 
retención urinaria, visión borrosa, 
estreñimiento, cefalea, ataxia y 
desorientación. 
Contraindicaciones: broncoespasmo, 
severo, hipertrofia prostática y glaucoma. 

Se usa en acidosis metabólica 
(pH<7,2), Hiperpotasemia severa 
(>6,5mEq/L), alcalinización urinaria en 
litiasis úrica o hiperuricosuria intensa 
(lisis tumoral, tratamiento de anemia 
megaloblástica con vit. 812) o 
intoxicaci ón por antidepresivos 
tricíclicos, fenobarbital ... 
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FARMACOS 
1 

Bretilio 
(Bretilate® amp 50 mg/ml) 
Antiarrítmico clase 111 

Sólo vía IV, alta incidencia de 
hipotensión y acción muy 
lenta. 

Diltiazem 
(Masdil ® comp. 60 mg, 
retard 120, caps 300 mg, 
amp. 25 mg) 
Antiarritmico clase IV: 

calcioantagonista tipo 
No aumenta niveles en sangre 
de digoxina si se asocian. 
Inotrópico, cronotrópico 
dromotrópico negativo. 
Disminuye el consumo de 02 

Digoxina 
(Digoxina®, amp 0,25 mg/ml, 

comp 0,.25mg, Lanacordin 
. Pediátrico® sol 0,25 mg/5 mi). 

Antiarritmico clase 11 
Disminuye frecuencia sinusal y 
velocidad de conducción, 
prolonga PR . 

DOSIS 

Bolo IV: 5 mg/Kg en bolo IV en un min, se puede 
repetir cada 1 5-30 min si lV recurrente. También se 
puede diluir 5-10 mg/ Kg e n 50 mi SG5% en 10 min, 
se puede repetir cada hora en lV. 
Perfusión: 2 gr en 500 mi de SG5% a 15-30 ml/H 
(máx. 30-40 mg/Kg/dia) 

1 comp. / 8 horas ó 15-20 mg IV (0,25 mg/Kg) 
en bolo (en 1-2 min) se puede repetir en 2 m in. 20-
30 mg en bolo (0,35 mg/Kg) después se puede dejar 
perfusión a 5-10 mg /min, aumentando en 5 mg/h si 
es necesario. No más de 15 mg/h ni m ás de 24 
horas. 

Digitalización rápida: 1-1,5 mg/día (4 a 5 comp/dia), 
después 0,25 mg/día. Si IV O, 75 a 1,5 mg/día 
empezad con 2 amp (0,50 mg) y después 1 amp/4 
ó 6 horas (no más de 5 amp/día). Dosis de 
mantenimiento 0,25 mg/día (1 amp ó1 comp/día). 
Digitalización lenta: comenzar con dosis de 
mantenimiento 0,25 mg/día (1 amp ó comp./día) 

INDICACIONES 

En lV y FV rebelde a ttmo 
antiarrítmico en especial debidas a 
isquemia. 
Efectos secundarios: hipotensión, 
nauseas. 
Contraindicaciones: estenosis 
aórtica, Hipertensión pulmonar severa 
o bajo gasto cardiaco. 

En tratamiento de fibrilación/flutter 
auricular rápidos y otras TSV en 
ausencia de preexcitación. 
Efectos secundarios: IC, 
bradicardia, bloqueos AV, rubefacción, 
mareos, nauseas, hiperplasia gingival 
y estreñimiento. 
Contraindicaciones: Hipotensión, 
ICC, bloqueo AV, bradicardia, 
enfermedad del seno. Nunca asociar 
con betabloqueantes vía IV 

Control de frecuencia ventricular en 
FA, Flutter y TPSV, especialmente en 
pacientes con ICC y/o disfunción del 
ventrículo izquierdo, en ICC con bajo 
gasto y función ventricular deprimida 
de 2ª linea tras diuréticos e TECA. 
Efectos secundarios:_si intoxicación 
ESV en bigeminismo o polimórficas, 
TQSV, taquicardia nodal, bloqueo AV, 
nauseas, vómitos, visión borrosa, 
confusión y delirio. 
Contraindicaciones: enfermedad del 
seno, bloqueo AV, miocardiopatia 
hipertrófica obstructiva 



FARMACOS 

Disopiramida 
(Dicorynan®, caps lOOmg, 
Rhythmodan®, iny 50 
mg/5ml) 

Antiarrítmico clase la 
Prolonga PR, QRS y QTc 

Uso habitual vía oral 

Dobutamina 
(Dobulumina®, Dobu-trcx®. vial 

250 mg/20 1111). 

Agoni s fll �l. 1111.:jora con-
1rac1ilic.lud (inotrópico positivo) 
sin acción dopamin�rgica 

No mezclar 
ccfolosporina, 
hcparina 

con penicilina, 

bicarl)(mato ni 

DOSIS 

Vía oral: 100 a 300 mg/6 horas. 
Vía IV: 2 mg/Kg lento en 5 minutos, máximo 150 
mg seguidos inmediatamente de 200 mg (2 caps) 
v.o. continuando con 200 mg/8 horas por 24 horas. 

250 mg (1 amp) en 250 mi de SG5% a 5-20 

µgr/Kg/min ((para 60 kg del8 a 72 ml/h; para 70 
Kg de 21 a 84 ml/h; para 80 Kg de 24 a 96 ml/h). En 
general, poned bomba de infusión a 20-80 ml/h. 

INDICACIONES 

Taquicardias supraventriculares 
ventriculares postinfarto que no 
responden a lidocaína 
Efectos secundarios: depresión 
miocárdica, bloqueo AV, alargamiento 
QT (taquicardia en torsade de pointes, 
fibrilación ventricular), hipotensión, 
efecto antimuscarínico (sequedad oral, 
visión borrosa, retención urinaria) 
agranulocitosis. 
Contraindicaciones: evitar si 
hipertrofia de próstata, glaucoma, 
Miastenia Gravis, síndrome QT largo, 
bradicardia o bloqueo AV, enfermedad 
del seno e insuficiencia renal. 

Uso en shock cardiogénico y séptico 
sin hipotensión (shock por bajo gasto 
cardiaco por disminución de 
contractilidad), cuando no respuesta a 
dopamina. En JCC a dosis de 2 ,5- 5 
pgr/Kg/min para mejorar perfusión 
renal con Dopa mina 2-4 

µgr/Kg/min. 
Efectos secundarios� cefalea, HTA, 
taquicardia, ESV 
Precauciones: Hipotensión severa en 
el seno de un shock cardiogénico. 
Contraindicaciones: estenosis 
subaórtica hipertrófica idiopática. -
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FARMACOS 

Dopa mina 
(Dopamina®, amp 200 mg/S y 

10 mi) 

Agonista adrenérgico, 
Inotrópico positivo 

Precaución: siempre co·rregir 
la hipovolemia 
No mezclar con penicilina, 
cefalosporina, bicarbonato ni 
heparina 

Esmolol 
(Brevibloc®, amp 2,5 gr/10 

mi, vial 100 mg/10 mi). 
�bloqueante Wll 

cardioselectivo 

Inotrópico, cronotrópico y 
dromotrópico negativo ( dismi
nuye consumo de 02). 

tl/2 corta = 9 minutos 
uso exclusivo parenteral 

DOSIS 

200 mg (1 amp) en 250 mi de SG5% 
(800µgr/min= 60 µgotas/min ó ml/h) a dosis: DOPA 
0,2-2 µgr/Kg/min (para 60 kg de 1 a 9 ml/h; 
para 70 Kg de 1,2 a 10,5 ml/h; para 80 Kg de 1,5 a 
12 ml/h). Para efecto DOPA poned bomba de 
infusión a 5-10 ml/h. Produce vasodilatación 
renal y mesentérico, aumento del FG y de la 
diuresis. 
BETA 2-10 µgr/Kg/min (para 60 kg de 9 a 45 
ml/h; para 70 Kg de 10,5 a 52 ml/h; para 80 Kg de 
12 a 60 ml/h). Para efecto BETA poned bomba de 
infusión a 10-50 ml/h. Aumenta contractilidad y 
volumen/min, aumentan FC en IC. 
ALFA >10 µgr/Kg/min (para 60 kg a más de 45 
ml/h; para 70 Kg a más de 52 ml/h; para 80 Kg a 
más de 60 ml/h). Para efecto ALFA poned bomba de 
infusión a más de 40 ml/h. Produce 
vasoconstricción y aumento de la RVP y TA. 

40 mg IV en 1 min, después infusión 4mg/min, 
se puede repetir con aumentos de 12 mg/min. 
Cuando efecto deseado se deja dosis de 
mantenimiento entre SO a 200 µg/kg/min. 

1 

INDICACIONES 

En shock refractario a expansión de 
volumen, hipoperfusión hística, 
hipotensión asociada a infarto, cirugía 
cardíaca y shock séptico, JCC (efecto 
beta para mejorar contractilidad y TA), 
en bradicardia sintomática que no 
responde a atropina ni a marcapasos 
transcutáneo (efecto alfa). 
Efectos secundarios: nauseas, 
vómitos, vasoconstricción periférica, 
hipotensión a bajas dosis, HTA a altas 
dosis, taqui/bra-dicardias, angor. Si 
extravasación necrosis y gangrena. 
Contraindicaciones: taquiarritrnias, 
feocromocitoma. 

Útil en fibrilación o flutter auricular de 
más de 48 horas de evolución, TSVP, 
angina inestable, !AM e HTA 
perioperatoria. 
Efectos secundarios y 
contraindicaciones (las de los 
Pbloqueantes: ver atenolol) 



FARMACOS DOSIS INDICACIONES 

Fenitoína 
(Fenitoína® amp 250 mg, 

Neosidantoína®comp. lOOmg). 
Antiarrítmico clase IB 

Sólo se usa vía parenteral 
para arritmias ventriculares 
poten-cialmente fatales (ESV) 
y por intoxicación digitálica 

Flecainida 
(Apocard® comp. lOOmg, 
amp 150 mg) 

Antiarrítmico clase IC 

Evitar vía IV muy 
proa rritmogén ica 

Ibutilide 
(no comcrcializa<lo en Espnña) 

Antiarrítmicu clase 111 

Isoproterenol 
(J\lcudrina® arnp 0,2 mg/ml) 
Marcapasos químico: p lfH 

11gonist:1 :1drcnérgico 

Perfusión: 1 gr (4 ampollas) en 250 mi de SSF0,9%a 
50 mg/min poniendo vía central 
Dosis ataque (vía oral): lOOOmg/día y después de 
mantenimiento 100-400 mg/día 

Vía oral: 2 comp en dosis única, pudiendo dar otro 
a las 12 horas. De mantenimiento 1 comp (100 
mg)/12 horas. 
Vía IV: 2 mg/Kg (aproximadamente 1 ampolla) en 
100 mi SSFo,9% en 15 a 20 minutos. 

Vía IV: si menos de 60 Kg 0,01 mg/Kg en 10 
minutos y si ;, 60 Kg 1 mg en 10 minutos. Repetir 
en 10 minutos si no eficaz 

5 ampollas (1 mg) en 250 mi de SSF 0,9% a 10-50 
gotas/min (30-150 ml/H) 

En taquicardia por toxicidad digitálica 
y en TV polimórAca asociada a 
aumento de intervalo QT 

En taquicardias supraventriculares si 
se desea cardioversión farmacológica 
como en FA/Autter sin cardiopatía 
estructural de menos de 48 horas de 
aparición; 
rebeldes 

arritmias 
a otros 

antiarrítmicos o 
radiofrecuencia 

ventriculares 
tratamientos 

ablación por 

Efectos secundarios: nauseas, 
disgeusia, estreñimiento; cefalea, 
vértigos, mareo, visión borrosa, 
confusión; fatiga, bradicardia, 
bloqueos e ICC, hipotensión, 
arritmogénesis. 
Contraindicaciones: ICC, bloqueo AV, 
enfermedad del seno y bradicardia; 
asociación con verapamil o diftiazem o 
�bloq ueantes ; EPOC, embarazo. 
Taquicardias supraventriculares inclu
yendo fibrilación/Autter auriculares y 
taquicardias por preexcitación 

En bradicardia sintomática sin 
respuesta a atropina y en bloqueo AV 
de 2º ó 3er grado sintomático. En 
broncoespasmo. 
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FARMACOS 

Labetalol 
(Trandate® comp. 100, 200 

mg y amp. lOOmg/20 mi) 
a1B bloqueante no 

cardioselectivo 

Lidocaína 
( Lincaína® amp al 

1%/lOml:lOO mg; al 2%/5ml 
y al 5%/50 ml:2,5 gr). 

Antiarrítmico clase lb 
Sólo se usa vía parenteral 
para arritmias ventriculares 
potencialmente fatales 
(ESV /TV). Contraindicado en 
FA por vía accesoria porqu e 
puede facilitar paso a TV. 

DOSIS 

Vía IV: se pone en bolo una dosis de 20 mg (4 mi) 
IV y después se pueden poner de 20 a 80 mg IV en 
bolo cada 10 minutos. No más de 300 mg de dosis 
máxima. Se puede dejar una perfusión diluyendo 200 
mg (2 ampollas) en 200 mi de SG5% obte niendo una 
concentración final de 0,83 mg/ml (200 mg/240 mi). 
Iniciamos infusión a 0 ,5 mg/min aumentando hasta 2 
mg/min si fuera necesario (equivale a 12-48 
gotas/minuto ó 36-144 mi/hora). Cuando se consiga 
controlar la tensión arterial se suspende la bomba de 
perfusión y se puede iniciar tratamiento vía oral 
comenzando con 100 mg/ 12 horas. 
Vía oral: se inicia a dosis de 100 mg/12 horas 
aumentando cada 2-3 días la dosis en 100 mg hasta 
llegar a 200-400 mg/12 horas. Máxima 1200 mg/día 

Se inicia tratamiento con un bolo IV de lOOmg ( 10 
mi al 1 %, 5 mi al 2%, 2 mi al 5%) y después se pasa 
a perfusión de la siguiente manera:. 
1 gr (20 mi al 5% ó 50 mi al 2%) en 250 mi de 
SSF a 2 mg/min (10 gotas/min = 30 ml/h; 1 mi = 

4 mg = 20 gotas = 60ml/h). Si en 8-10 minutos no 
mejora nuevo bolo de 100 mg IV y de nuevo a los 10 
minutos aumentad la perfusión a 3 mg/min (15 
gotas/min = 45 ml/h). Finalmente si no mejora 
aumentad perfusión a 4 mg/min (20 gotas/min = 

io ml/h) que es la máxima dosis (valorar pasar a 
procainamida si sigue sin mejorar). 
Actualmente prácticamente sustituida por 
Amiodarona. 

INDICACIONES 

En urgencias hipertensivas, eclampsia, 
feocromocitoma, aneurisma disecante 
de aorta 
Efectos secundarios: insuficiencia 
cardiaca, enmascara hipoglucemia, 
bradicardia, bloqueo AV, ortostatismo, 
mareo, dislipemia, disminución de 
libido e impotencia, trastornos g-
intestinales, retención urinaria, 
hipoglucemia1 cefalea, ictericia e 
insuficiencia hepática, colitis isquémica 
Contraindicaciones: insuficiencia 
cardiaca congestiva, bradicardia, 
bloqueo AV de 2º-3"' grado, asma, 
insuficiencia hepática, isquemia 
arterial periférica y enfermedad 
pulmonar obstructiva. 

En ESV /TV postinfarto o por toxicidad 
digitálica, cirugía cardiaca o en 
cateterismo. 
Efectos secundarios: signos de 
sobredosis (visión doble o borrosa, 
nauseas, vómitos, tinnitus), signos de 
intoxicación (disnea, convul-siones, 
bradicardia, hipotensión, bloqueo y 
parada). 
Contraindicaciones: bloqueo 
cardiaco severo, FA conducida con 
preexcitación 



FAR MACOS 

Magnesio 
(5ulmetin® sol al 50%; amp 

al 15%/10 mi = 1,5 gr ). 

Cofactor enzimático 
Su déficit se asocia a mayor 
incidencia de arritmias, IC y 
muerte súbita. 

Metoprolol 
(5eloken ® comp.100 mg) 

�bloqueante (�1) 
cardioselectivo 

Inotrópico, cronotrópico y 
dromotrópico negativo. ( dis
minuye consumo 02). 
Se puede reverti r su efecto 
con Dopamina ó Dobutamina. 

Mexiletina 
(Mexitil® caps. 200 mg, amp 

250 mg). 
Antiarrítmico clase IB 

DOSIS 

1 o 2 gr (2 a 4 mi de solución al 50% o 1 amp) en 
10 mi de 5Gs% y se administran durante 1-2 min. 
Si posibilidad demostrada de Hipomagnesemia se 
debe dejar perfusión: 1 a 1,5 amp (20-30 mEq de Mg 
elemento )/día en 250 mi de 5G5o;J55Fa.9%· 
Asma/broncoespasmo refractario a tratamiento 
habitual : 1,5 gr en 100 mi de 55F 0.9% a pasar en 15-
30 min 

Vía oral 25 mg(l/4 comp) f B horas (máximo 300 
mg/día). 
Vía IV: 5 mg {l amp) a pasar en 5 min, repertir si es 
necesario en 5 min (máximo 10-15 mg) 

Vía oral: 400mg de dosis de carga seguida a las 2-
6 horas de 200mg/6-8 horas (dosis mantenimiento) 
Vá N: de 100-500 mg IV lentos (1,5 a 2,5 mg/Kg) 
seguida de 250 mg en 1-2 horas. 

INDICACIONES 

Hipomagnesemia severa, TV/FV 
polimórfíca con QT largo y durante 
PCR que no responde al tratamiento 
sea asistolia, disociación AV o FVTTV 
sin pulso.. Pa rece que puede reducir 
mortalidad en el postinfarto, 
Prevención de hipomagnesenia en 
Eclampsia/Pree-clam psia, asma 
refractario a tratamiento 

Útil en fibrilación o fíutter auricular de 
más de 48 horas de evolución, T5VP, 
TV asociada a QT largo congénito, 
angina, IAM e HTA. 

Efectos secundarios y contrain
dicaciones: de los Bbloqueante (ver 
atenolol) 

Útil en taquiarritmias I extrasístoles 
ven-triculares como segunda opción 
asociado a otro antiarrítmicos clase l. 
Efectos secundarios: nauseas, 
vómitos, diplopía, disartria, nistagmus, 
ataxia, temblor, parestesias, 
hipotensión y bradicardia. 
Contraindicaciones: bradicardia con 
bloqueos sinoauricular o AV, 
hipotensión e insuficiencia cardiaca, 
renal o hepática. .. 
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FAR MACOS 

Nitroglicerina 
(Solinitrina® amp SO 
mg/lOml; grageas 0,8 mg 
aerosol con 400 p/puff). 

Vasodilatador venoso 
iUsar botella de cristal y 

bomba de infusión! 

Nitroprusiato 
(Nitropussiat® vial SO mg/S 

mi) 
Vasodilatador mixto 

iGuardad de la luz' 
No usad más de 24-48 horas 

DOSIS 

50 mg ( 1 amp) en 250 de SG50/o empezad a 5-10 
µg/min (1,5 a 3 ml/h; 200 pgr/min = 20 
gotas/min = 60 �1gotas/min ó mlfh) aumentando 
cada 3-5 min en 10 pg/min, máximo 400 pg/min. 
Generalmente se empieza en 5 ml/h y vamos 
aumentando de 2 en 2 mi ó de 5 en 5 mi hasta 
mejoría ó TAS< 100. 
Gel: 2-4 cm/6 horas 
Sublingual: 1 grageas/1-2 puff hasta 3 veces c/S min. 

50 mg (1 amp) en 250 de SGSO/o iniciad a 0,15-
0,3 µg/kg/min (para 60 Kg son 3 a S ml/h, se 
puede aumentar hasta 20-40 ml/h; 200 µgr/min = 

20 gotas/min = 60 �1gotas/min ó ml/h ). Máx. 10 
µg/kg/min (para 60 Kg 180 ml/h). 

INDICACIONES 

Emergencias hipertensivas, !CC 
moderada-grave normo/hipertensa, 
cardiopatía isquémica (angina, !AM y 
postlAM). 
Efectos secundarios: cefalea, 
vértigos, vómitos, vasodilatación 
(rubefacción, hipotensión, taqui-
cardia), metahemoglobinemia 
(cianosis, acidosis metabólica), diarrea 
sanguinolenta 
Contraindicaciones: hipotensión, 
IAM de ventrículo derecho. 

Emergencias hipertensivas, disección 
de la aorta. Asociado a dopamina en 
ICC severa refractaria 
Efectos secundarios: cefaleas, 
nauseas, vómitos, hipotensión, 
taquicardia, dolor abdominal, 
palpitaciones y dolor retroesternal 
(disminuid ritmo de infusión), 
supresión tiroidea, toxicidad por 
cianuro/tiocianato si insuficiencia renal 
o perfusión prolongada (más de 3 
días). 
Contraindicaciones: insuficiencia 
hepática severa, coartación de aorta, 
déficit de vitamina B12, atrofia óptica 
de Leber . 



FARMACOS 

Procainamida 
(Biocoryl® o Pronestyl® vial 

lg/ !Oml, caps 250 mg). 

Antiarritmico clase la. 
Mejor tolerancia gástrica, 
acción más rápida, menos 
hipotensión si administra-ción 
IV que quinidina 
Interrumpir si ensanchamiento 
QRS> 50% del basal o alarga
miento QT>0,6 s. 

DOSIS 

Bolo de 100 mg en 5 min iv (cada min un bolo de 20 
mg ó 200 µI del vial). En general no más de 1 gr/día 
(1 vial). Interrumpir si ensanchamiento QRS>SO% 
del basal o alargamiento QT>0,6 seg o dosis total de 
17 mg/Kg (1,2 gr para 70 Kg, 1,36 gr para 80 Kg). 
En TV /FV ó ESV sin mejora con ttmo específico. 
Perfusión: 1 gr (1 vial) en 250 SSF a 2-4 mg/min 
(10-20 gotas/min = 30-60 ml/h). 
Si IR: Alargad intervalo. CI cr >SO ml/h c/4 horas; 
Clcr 10-50 ml/min c/6-12 horas; Clcr<lO ml/min c/8-
24 h. Si IH : Evitad o disminuid dosis. 

INDICACIONES 

Tratamiento 
supraventriculares 
síndromes de 
ventriculares. 

de arritmias 
incluidas los 

preexcitación y 

Efectos secundarios: nauseas, 
vómitos, diarrea, depresión 
miocárdica, bloqueo AV, bradicardia, 
ritmos idioventriculares, alargamiento 
QT (taquicardia en torsade de pointes, 
FV), alucinaciones, neuropatía 
periférica, agranulocitosis, síndrome 
Lupus-like, trombocitopenia. 
Contraindicaciones: evitar si 
hipertrofia de próstata, glaucoma, 
miastenia gravis, síndrome QT largo, 
bradicardia o bloqueo AV de 2º-3ff 

grado, enfenmedad del seno, 
hipotensión, IAM e insuficiencia 
renal/hepática graves. 
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FARMACOS 

Propafenona 
(Rytmonorm® comp.150, 300 

mg y amp. 70 mg/20 mi) 

Antiarrítmico clase le 

No diluir en suero salino ni 
administrar simultáneamente 
con anestésico local 
Evitar vía IV muy pro
arritmogénica 

Propanolol 
(Sumial® comp.10 y 40 mg, 

retard 160 mg, amp 5mg/5ml) 

�bloqueante (�1�2) no 
cardioselectivo 

DOSIS 

Vi� oral: empezad con 150 mg/8 horas y después 
150-300 mg/8 horas. 
Viá IV: 1 amp (70 mg) a pasar en 1-2 minutos y de 
mantenimiento si precisa de 30 a 60 mg/hora en 
suero glucosado (aproximadamente V2 a 1 
ampolla)/hora sin pasar de 560 mg/dia (8 ampollas). 
Comenzar vía oral tras 1 hora de suspensión de vía 
IV. 

10 a 40 mg/6-8 h ó 1 mg/min hasta FC<60 lpm o 
alcanzar dosis máxima 12-15 mg (0,2 mg/kg) 

INDICACIONES 

En taquicardias supraventriculares si 
se desea cardioversión farmacológica 
como en FA/flutter sin cardiopatia 
estructural de menos de 48 horas de 
aparición; 
rebeldes 

arritmias 
a otros 

ventriculares 
tratamientos 

antiarrítmicos o ablación por 
radiofrecuencia 
Efectos secundarios: nauseas, 
disgeusia, estreñimiento; cefalea, 
vértigos, mareo, visión borrosa1 
confusión, fatiga, bradicardia, 
bloqueos e ICC, hipotensión, 
arritmogénesis. 
Contraindicaciones: ICC, bloqueo AV, 

enfermedad del seno y bradicardia; 
asociación con verapamil o diltiazem o 
�blocueantes; EPOC, embarazo. 

Útil en fibrilación o flutter auricular de 
más de 48 horas de evolución, TSVP, 
TV asociada a QT largo congénito, 
angina, IAM e HTA. 
Efectos secundarios: disminuyen 
contractilidad cardíaca con IC, 
bradicardia, bloqueos AV, vasocons
tricción periférica, brocoespasmo, 
depresión, pesadillas, alucinaciones, 
disminución ílujo renal, disminución 
libido, hiperglucemia . 
Contraindicaciones: asma, EAP (no IC 
leve), bradicardia, bloqueo AV, isquemia 
crónica periférica (al menos grado Ilb), 
síndrome de Raynaud, administración 
simultánea de IMAOS, bloqueo AV, 

bradicardia, enfermedad del seno. 



FARMACOS 

Quinidina 
(Longacor® o Cardioquina® 
caps 275 mg o Quinicardina® 
caps 200 mg). 

Antiarritmico clase la. 

Sólo vía oral en España 
Interrumpir si ensancha
miento QRS>50% del basal o 
alargamiento QT>0,6 s. 

Niveles terapéuticos 2-8µgr/ml 

Sotalol 
(Sotapor® comp. 80,160 mg) 

Antiarrítmico clase 111 

DOSIS 
Vía oral : 275-550 mg {l-2 cáps)/8-12 horas 
(siempre probar con l comp. por si reacción de 
hipersensibilidad o cinconismo) 

Vía oral: 80-240 mg/12 horas 
Vía rv: 1-1,5 mg/Kg a velocidad de 10 mg/min 
�bloqueante con efecto antiarrítmico clase Ill. Es 
más útil para prevención de aparición de arritmias 
que para el tratamiento en fase aguda. 

INDICACIONES 
Tratamiento 
supraventriculares 
síndromes de 
ventriculares. 

de arritmias 
incluidas los 

preexcitación y 

Efectos secundarios: nauseas, 
vómitos, diarrea, depresión 
miocárdica, bloqueo AV, bradicardia, 
ritmos idioventriculares, alargamiento 
QT (taquicardia en torsade de pointes, 
FV), visión borrosa, agra-nulocitosis, 
sindrome Lupus-like, trombocitopenia, 
anafilaxia, cinconismo (zumbidos 
oídos, cefalea, mareo, temblor, 
vértigo, fiebre). 
Contraindicaciones: evitar si Miastenia 
gravis, síndrome QT largo, bradicardia o 
bloqueo AV de 2º-3� grado, enfermedad 
del seno, hipotensión, IAM e insuficiencia 
renal/hepática graves. Toxicidad dlgi
tálica. Hipertiroidismo 

Taquiarritmias supraventriculares y 
ventriculares. HTA, cardiopatía isqué
mica. 
Efectos y contraindicaciones de 
los �bloqueantes (ver propanolol) 
además de alargar QT (torsade de 
pointes). 

-
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FARMACOS 

Urapidil 
(Elgadil® amp. 50mg/10 mi) 
a1 bloqueante postsináptico 

t112 corta y uso por vía 
parenteral (no comercializado 

vía oral en España) 

Verapamil 
(Manidón ® comp. 80 mg, 

retard 120 y 180 mg, HTA 240 
mg, amp 5 mg/2ml) 

Antiarritmico clase IV 
calcioantagonista 

Inotrópico, cronotrópico y 
dromotrópico negativo (dismi
nuye consumo de 02) 
Nunca asociación simultánea 
con Bbloqueantes IV 

DOSIS 

Vía IV: se pone en bolo una dosis de 25 mg ( 1/2 
ampolla) N en 20 segundos y después se puede 
poner nueva dosis de 25 mg (1/2 ampolla) a los 5 
minutos de la primera dosis si no respuesta. Puede 
repetirse una tercera dosis de 50 mg· (1 ampolla) en 
bolo tras otros 5 minutos. Lo habitual es que con 
estas dosis se yugule la crisis hipertensiva pero si se 
necesita tratamiento de mantenimiento puede 
iniciarse una perfusión diluyendo 250 mg (5 
ampollas) en 500 mi de SG5% obteniendo una 
concentración Final de 0,454 mg/ml (250 mg/550 
mi). Iniciamos infusión a un ritmo de 9 mg/hora 
hasta 30 mg/hora (equivale a 7 hasta 21 
gotas/minuto ó 21 mi/hora hasta 63 mi/hora 
respectivamente). En el caso de hipertensión 
perioperatoria se puede empezar la infusión a 6 
mg/hora (máximo 60-180 mg/hora). Máximo: 7 días. 
Vía oral (no comercializado en España): se inicia 
a dosis de 30 a 60 mg/12 horas. Máximo 180 mg/día 
(en ancianos máximo 120 mg/día). Se puede asociar 
a Bbloqueantes y diuréticos. 
Vía oral:120 mg/12 horas (forma retard) ó 80 mg 
/6-8 horas ó dar 240 mg/ 12-24 horas. 

Vía IV: 5 mg-10 mg (1 a 2 amp) en bolo lento iv 
de 2-3 min; repetible en 10-20 min otros 10 mg (2 
amp). Máximo 20 mg. 

INDICACIONES 

En urgencias hipertensivas y de 
elección en la encefalopatia 
hipertensiva y hemorragia intracraneal 
e hipertensión arterial peri- y 
postoperatoria. 

Efectos secundarios: en un 20 a 
30% de los casos se producen 
mareos, nauseas y cefalea, menos 
frecuentes son las palpitaciones, 
edema, hipotensión ortostática, 
nerviosismo e insomnio. Puede 
producir por vía IV hipotensión severa, 
angor y arritmias. 
Contraindicaciones: alergia al 
medicamento, insuficiencia hepática 
severa, estenosis subaórtica, 
embarazo y lactancia (no existe 
experiencia de uso). 

En tratamiento de flbrilación/flutter 
auricular rápidos y otras TSV en 
ausencia de preexcitación. 
Efectos secundarios: insuficienia 
cardiaca congestiva, bradicardia, 
bloqueos AV, rubefacción, mareos, 
nauseas, hiperplasia gingival y 
estreñimiento. 
Contraindicaciones: Hipotensión, 
insuficiencia cardiaca congestiva 
grave, bloqueo AV2º-3º grado, 
bradicardia, enfermedad del seno. 



CLASIFICACIÓN DE LOS FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS 
Se h�r>clasificado en 4 grupos (del! al IV) según sus efectos electrofisiológicos El grupo!, a su

-
vez, se subdivide en !A, IB y !C. ' 

. • ·· ·l . • ' ... 
CUADRO 5-1. Fármacos antiarrítmicos clasificación de Vau ham-Williams 

Disminuyen Disminuyen 
fase o Alargan fase 2 

GRUPO FÁRMACOS (bloqueo duración (bloqueo Disminuyen 
canales potencial canales fase 4 de 
rápidos acción lentos despolarización 
sodio) calcio) 

Quinidina + 
IA Procainamida ++ (prolon- o + 

Disopiramida gan QT) (disminuyen 
automatismo) 

Lidocaína 
IB Anestésicos de· Fenitoína ++ (acortan o 

membrana· Mexiletina -potenciál) 

Flecainida 
IC Propafenona ++ 0/- O/+ + 

Encainida 

Propanolol ;.0/-11 Pbloqueantes Timolol O/+ o + 
Nacional 

Bretilio ++ 
Amiodarona + (prolon- o + 

111 lbutilide/Dofetilide gan QT) (bloquean 
Sotalol canales de K+) 

-
Verapamil o + ++ + 

IV Calcioantagonistas Diltiazem 
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. . · USO CLINICO DE LOS FARMACOS ANTIARRITMICOS 
GRUPO 

IA 

18 

IC 

11 

Ill 

IV 

Anestésicos de 
membrana 

j3bloqueantes 

Calcioantagonistas 

FÁRMACOS 

Quinidina 
Procainamida 
Disopiramida 

Lidocaína , 
Fenitoína 
Mexiletiria 
Flecainida 

Propafenona 
· Encainida 

Propanolol 
Metoprolol 

Atenolol 

Bretilio 
Amiodarona 

Ibutilide/Dofetilide 
Sotalol 

Verapamil 
Diltiazem 

USO CLÍNICO 

Reversión de TV y de FA/Flutter (como 
alternativa a propafenona, fiecainida), en el 
estudio electrofisiológico (procainamida) y para 
desenmascarar el ECG típico del síndrome de 
Brugada (procainamida). 
En TV durante el síndrome coronario agudo y 

FV extrahospitalaria. No indicada en la 
prevención de estas arritmias. 

Tratamiento / prevención de FA/Flutter de 
menos de 48 horas de evolución; tratamiento 
agüdo de FA conducida con preexcitación, 
prevención de TQSV paroxísticas. 
Taquiarritmias supraventriculares (control de 
FC de FA/flutter o taquicardia auricular 
multifocal, tratamiento agudo de TQSV 
paroxísticas, otras taquiarritmias auriculares 
asociadas . a estímulo simpático}, TV /ESV, 
síndrome QT largo congénito (no sotalol}, 
prevención arritmias tras IAM y en insuficiencia 
cardiaca. 
Flutter y Fibrilación auricular, TQSV paroxística 
donde ha fallado la ablación y TV/FV 
extrahospitalaria (no ibutilide/dofetilide). 

TQSV (eficaces en taquicardia por reentr.ada 
.intranodal o reentrada AV ortodrómica, control 
de FC en taquicardias que conducen por nodo 
AV y taquicardia auricular multifocal) y en 
algunas TV sin· cardiopatía estructural. 

1 
1 
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