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Lo que se pretende con el "ABC" del electrocardiograma es tener unos conocimientos básicos para poder interpretar un ECG y diferenciar los registros electrocardiográficos normales de los patológicos.

Antes de comenzar con la "interpretación" del Electrocardiograma (ECG),debemos de recordar como es la anatomía del sistema de conducción , como son las "ondas" "intervalos" "segmentos" normales , así como porqué se producen , lo cual nos va a ayudar a entender mejor las posibles alteraciones electrocardiográficas.
Anatomía del Sistema de Conducción 

El sistema de conducción cardíaco se extiende desde el nodo sinusal hasta el miocardio auricular y ventricular.

*. El Nodo Sinusal : está situado en el techo de la aurícula derecha , en el "surco terminal", ligeramente lateral a la unión de la orejuela derecha y la vena cava superior. 

*. La Conducción a nivel Auricular : El modo de transmisión de los impulsos a las aurículas ha sido motivo de muchas controversias.A nivel auricular no hay un "verdadero" tejido de conducción ( a diferencia de los ventrículos que sí cuentan con tejido de conducción : Haz de His y fibras de Purkinje ).El impulso desde el nodo sinusal al nodo AV se transmite de forma radial y sincitial (la forma más rápida posible) , de manera que se admite que hay 3 áreas de fibras musculares de conducción más rápida, que han sido llamadas : 1)."vía internodal anterior" de Bachmann 2). "vía internodal media" de Wenckebach . 3). "vía internodal posterior" de Thorel . 

*. El Nodo Aurículo-Ventricular : está localizado en la aurícula derecha , en la parte baja a la derecha del septo interauricular, en el lado derecho del anillo fibrosos central.Está localizado dentro del "triángulo de Koch", anterior al seno coronario y encima de la valva septal de la tricúspide. 

*. El Haz de His : cuando las fibras de conducción atraviesan el anillo fibroso central se designan como "haz penetrante" o "Haz de His". Cruza el trígono fibroso pasando por la parte posteroinferior del septo membranoso y se dirige en dirección anterior y medial. Tiene una longitud aproximada de 1 cm. antes de dividirse , siendo el "haz no ramificado" ( que cursa a lo largo del septo membranoso ventricular ) ( en el 75% de los casos , este "haz no ramificado" va a lo largo de la cara izquierda del septo interventricular )

*. Ramas y Fibras de Purkinje : La porción ramificada , comienza con las fibras que forman la rama izquierda en "cascada".La rama izquierda se divide en 2 ramas principales : 1). rama antero-superior : que se dirige hacia arriba y adelante , terminando en el músculo papilar anterior. 2). rama postero-inferior : que se dirige hacia atrás y abajo , terminando en el músculo papilar posterior. 

Después de dar las ramas para formar "la rama izquierda" el haz continúa como "rama derecha". Tanto la rama izquierda como derecha están "aisladas" durante su trayecto "no ramificado" , para finalmente ramificares en fibras de Purkinje que conectarán con el endocardio ventricular. 

-. Una vez recordado como es el sistema de conducción cardíaco , vamos a recordar como es un electrocardiograma normal.

ECG : Normal

*. Las derivaciones clásicas : bipolares (DI , DII , DIII) y monopolares (aVR , aVL , aVF ) de las extremidades , representan proyecciones elétricas en el plano frontal , y las derivaciones monopolares precordiales ( V1.... V6 ) representan proyecciones eléctricas en el plano horizontal.

*. El ECG normal presenta unas "ondas" e "intervalos" que representan la actividad eléctrica cardíaca , dichas ondas e intervalos son :

*. onda P : producida por la "despolarización" ( activación ) auricular.El inicio de la despolarización auricular es en la parte alta de la aurícula derecha y la última zona en despolarizarse es la parte distal de la aurícula izquierda ( que ocurre a los 60 miliseg (0,06 sg) del inicio de la activación auricular , por lo que la "duración" aproximada de la onda P es de 0,06 seg. ) .

La onda P es generalmente mejor visualizada en DI - DII - V1. Es simétrica en DI , DII y puede ser (+) (-) o bifásica (siendo normal , siempre que la deflexión negativa no dure > 0,04 seg. , ni tenga > 1 mm ) en V1. 

La amplitud de la onda P es < 2,5 mm en todas las edades.

La duración máxima de la onda P (aumenta con la edad) es :( < 0,08 seg. ) en niños < de 1 año.; ( < de 0,09 seg.) en niños de 1 a 3 años y ( < 0,10 seg. ) en niños > de 3 años.

El eje de la onda P ( se calcula como el eje de QRS ) en condiciones normales ( situs sólitus con ritmo sinusal ) estará entre 0º y + 90º , por lo tanto será (+) en DI y (+) en aVF .

Si el eje de la onda P está entre 0º y - 90º , por lo tanto (+) en DI y (-) en aVF , indica que la activación auricular va de abajo hacia arriba.

Si el eje de la onda P está entre + 90º y - 90º ( - en DI ) indica que la activación auricular comienza en el lado izquierdo ( va de izquierda a derecha ).

-. La repolarización auricular es una "deflexión" negativa ( Ta ) que va en sentido opuesto a la onda P ( despolarización ) , pero no se suele ver al estar incluida en el QRS ( en ocasiones es visible si existe disociación aurículo - ventricular ). 

Cuando la onda de repolarización auricular (Ta) se superpone al QRS dará una "depresión" del segmento PR (desde el final de la onda P al inicio del QRS ) y del segmento ST (desde el final del QRS al inicio de la onda T ). La depresión del ST debida a enfermedad ventricular no se asocia a depresión del segmento PR , por eso cuando midamos cambios en el segmento ST , el "segmento" PR debe de ser tomado como línea basal.

*. intervalo PR : es el espacio medido entre el "inicio" de la onda P y el "inicio" del QRS . Está producido por el retraso del impulso que viene de las aurículas al pasar por el nodo A-V y en menor medida al retraso que se produce al pasar el impulso por el Haz de His.

Varía con la edad y con la frecuencia cardíaca ( puede variar desde 0,08 seg. hasta 0,18 seg.) .

Como hemos dicho el intervalo PR varía con la edad y pasa de un valor medio de 0,10 seg. en el RN , a 0,14 seg. a los 12 años.El límite superior normal por encima de los 5 años es de 0,20 

El intervalo PR se suele medir en DII . La causa más frecuente de un PR corto es un "marcapasos" auricular derecho bajo ( la onda P será (-) en aVF y (+) ó isoeléctrica en DI).

Otra causa "clásica" de PR " corto" es en el síndrome de "preexcitación" o Sd. de WPW ( Wolff-Parkinson-White ) en el cual se observará también el empastamiento inicial de la R ó "onda delta".

Cuando el intervalo PR está alargado ( > 0,20 ) se denomina también bloqueo de 1º grado.

*. complejo QRS : está producido por la despolarización ( activación ) ventricular.Debemos de tener en cuenta la siguiente nomenclatura :

-. Si la 1ª onda es "negativa" se llama onda "q"

-. Si la 1ª onda es "negativa y grande" se llama "QS"

-. Si la 1ª onda es "positiva" se llama onda "r" . Tras una onda "r" la siguiente onda "negativa" se llamará onda "s". Si hay detrás otra onda "positiva" se llamará onda " R´ " y la siguiente "negativa" " S´ " .

Tanto las "ondas" (+) (ondas R ) , como las (-) (ondas S ) , si tienen una amplitud > 5 mm se reflejarán con letras mayúsculas ( R , S , R´ ) , en caso contrario con minúsculas ( r , s , r´ ).

-. Para determinar el eje del QRS hay varios métodos ( DI - aVF ;" máxima positividad" ) , el más práctico es determinar el complejo "isoeléctrico" que es definido como: la derivación en la cual la suma de "deflexiones" positivas y negativas es igual a cero. El eje de QRS estará perpendicular a esa derivación.Cuando todas las derivaciones son "isoeléctricas" el eje de QRS se llamará "indeterminado".

El eje de QRS sufre variaciones con la edad y de un valor medio de + 120º en las primeras semanas de vida pasa a +60º en la edad escolar.

Consideraremos "desviación del eje de QRS a la derecha" :

. En el 1 mes de vida : cuando el eje sea de + 160º a - 90º .

. En el 3 mes de vida : cuando el eje sea de + 105º a + 180º

. Por encima de los 6 meses de vida : cuando sea > + 100º

*La causa más común de desviación del eje a la derecha es la HVD .

Consideraremos "desviación del eje de QRS a la izquierda" :

. En el 1 mes de vida : cuando el eje sea de + 60º a - 90º .

. En el 3 mes de vida : cuando el eje sea de 0º a - 90º .

. Por encima de los 6 meses de vida : cuando sea < - 30º .

*La causa más frecuente son : la anomalía de los cojines endocárdicos (canal A-V ) y la Atresia Tricúspide.La Hipertrofia Ventricular Izquierda ( HVI ) generalmente no causa desviación del eje a la izquierda.

Si el eje de QRS está entre - 90º y 180º ,ésto puede ser una desviación "extrema derecha" o una desviación del eje a la izquierda. Si hay onda "q" en DI ó aVL ( coexiste un hemibloqueo anterior izquierdo) es una desviación "extrema izquierda". Si hay onda "q" ó "QS" en DII , DIII , aVF es una desviación "extrema derecha".

-. La duración del QRS se mide desde el inicio del QRS hasta el final del QRS , se medirá en una derivación en la que haya onda "q" ( generalmente en V5 - V6 ).

La duración del QRS es variable , aumenta con la edad y pasa de un valor medio de 0,06 seg. en el RN a 0.08 seg. a los 12 años . Valores > de 0,10 seg. son considerados anormales. Cuando la masa ventricular aumenta , la duración del QRS aumenta.

-. La morfología del QRS : también se modifica con la edad. Durante las primeras semanas de vida las ondas S dominan en las derivaciones "standar" izquierdas (DI y aVL) y las ondas R dominan en las derivaciones "standar" derechas (aVR) . A los 6 meses de edad aparecen ondas R dominantes en DI y aVL ; y ondas S dominantes en aVR , cuya amplitud es practicamente igual a la del niño mayor. En las derivaciones precordiales el patrón Rs del precordio derecho ( V1 - V2 ) y el patrón rS del precordio izquierdo ( V5 - V6 ) que se ve en los primeros dias de vida ,cambian progresivamente hacia el patrón adulto ( rS en precordio drch. y qR ó qRs en precordio izdo.).El cambio en las precordiales izquierdas es más rápido que en las derechas , alcanzando patrones de tipo adulto hacia el año de vida , mientras que en el precordio derecho el patrón adulto no se alcanza hasta la edad preescolar o escolar. 

Habitualmente la onda S en V2 es más profunda que en V1 y la onda R en V5 es más alta que en V6. 

Las deflexiones anormalmentes grandes , ya sean (+) ó (-) pueden indicar : a). Hipertrofia ventricular derecha o izquierda . b). Alteraciones de la conducción ventricular como : bloqueo de rama derecha o izquierda , Preexcitación , bloqueo intraventricular.

Los complejos QRS de bajo voltaje (deflexiones < 5 mm en las derivaciones de los miembros) se ven en : a). miocarditis b). pericarditis c). RN normales.

Onda Q : .La onda Q suele estar presente en DI-DII -DIII y avF y casi siempre en V5-V6. La amplitud de la Q en aVF, V 5, V6 es < 5 mm. En DIII puede llegar hasta 5-8 mm

La duración de la onda Q es de 0,010 - 0,020 seg. no supera normalmente 0,30 seg. 

Ondas Q anormales : 1). No hay ondas Q en V6 : L-TGV (transposición corregida) , Ventrículo Único , Dextrocardia (imagen en espejo) , Bloqueo de rama izquierda. 2). Ondas Q en V1 : HVD severa , L-TGV , V.Unico , RN . 3). Ondas Q profundas : HVI por sobrecarga de volumen (pero no es frecuente en la sobrecarga de presión) , miocardiopatía , Hipertrofia biventricular , ocasionalmente en HVD . 4). ondas Q profundas y anchas : infarto de miocardio , estenosis subaórtica hipertrófica idiopática , fibrosis miocárdica.

Un patrón "qR" en precordiales derechas(V1-V2) o en aVR no es normal e indica Hipertrofia Ventricular Derecha (HVD). La onda "q" en V1 hay que considerarla siempre patológica , mientras que la onda "q" en V6 está presente en más del 90% de los niños por encima de 1 mes de vida. Un patrón " QS " en aVR puede ser normal en cualquier edad.

Una onda R "pura" sin onda S en V1 puede estar presente normalmente hasta los 5 meses de vida . Una onda R "pura" en V6 puede estar presente en cualquier edad.

El patrón RSR´ en las derivaciones derechas puede ser hallado en el bloqueo completo de rama derecha (BRD) y en la hipertrofia del ventrículo derecho (HVD).En el bloqueo de rama derecha (BRD) hay un aumento de la duración de la R´ , en la hipertrofia del ventrículo derecho (HVD) la R y sobre todo la R´ tienen mayor amplitud que la S (en las precordiales derechas). Una HVD puede ser diagnosticada si la R´ es > 15 mm en un niño de < de 1 año , ó si es > 10 mm en un niño mayor de 1 año . Si la duración de un RSR´ es normal con R´ pequeña , distinguir entre HVD leve-moderada ó BIRD (bloqueo incompleto de rama derecha) ó ECG normal , es difícil.

Hasta un 7% de niños normales tienen un patrón RSR´ en las derivaciones derechas.

" Transición " : Es la derivación precordial en la cual el QRS es equifásico ( R y S de igual amplitud ) , esta derivación registra la actividad de ambos ventrículos . Si la amplitud de la onda R + la onda S está aumentada diremos que hay una Hipertrofia Biventricular. 

***. Por lo tanto en el complejo QRS debemos de fijarnos en :

a). El eje

b). La duración 

c). La morfología : onda Q , onda R , onda S , patrón RSR´, ..etc.

*. punto J : es la unión del "final" del QRS con el segmento ST .

*. segmento ST : desde el "final" del QRS hasta el inicio de la onda T .

Si hay anomalías en la repolarización ventricular , puede observarse una elevación o descenso del segmento ST.Como hemos dicho previamente , cuando determinemos desviaciones del segmento ST por encima o por debajo de la línea basal , es mejor considerarlo con respecto al segmento PR. El segmento ST es habitualmente isoeléctrico , aunque se pueden ver desplazamientos ligeros de la línea isoeléctrica sin significado patológico.En las derivaciones de los miembros , la elevación o descenso del ST de hasta 1 mm no es necesariamente anormal.Una desviación de 2 mm se considera normal en las derivaciones precordiales izquierdas ( excepto en la "Repolarización Precoz " del adolescente , en que se consideran dentro de la normalidad desviaciones de hasta 4 mm ).

*. onda T : está generada por la repolarización del miocardio ventricular.Es normalmente asimétrica , con un ascenso más gradual que el descenso.eneralmente tiene forma "curvada" pero puede tener una pequeña "giba" .

La onda T puede ser (-) en DI y (+) en aVR durante los primeros dias de vida. Por encima de 1 mes de edad siempre es (+) en DI - DII - aVF y (-) en aVR , pudiendo ser (+) (-) ó difásica en DIII - aVL. En las precordiales : en V1 las primeras horas de vida puede ser la onda T (+) , después de 24 horas a 4 dias será (-).

Su amplitud generalmente no se mide ya que es muy variable , sin embargo ondas T de bajos voltajes o planas en varias derivaciones pueden indicar una anormalidad.

La repolarización es un proceso opuesto a la despolarización , pero como se realiza de epicardio a endocardio , al final el vector resultante de la onda T es paralelo al del QRS.

La onda T en V1 como hemos dicho , puede ser (+) en los primeros dias de la vida , después será siempre (-) hasta la adolescencia en que será (+) como en los adultos .Por tanto una onda T (+) en V1 en un niño será patológica.

La onda T en DI - DII - V6 deberá ser > 2 mm en todos los niños de más de 48 horas de vida.

Una onda T alta anormal es definida como la que tiene > 7 mm en las derivaciones "standar" ó > 10 mm en las precordiales en cualquier edad.

*. intervalo QT : se mide desde el inicio del QRS hasta el final de la onda T . Indica la duración "total" de la despolarización y repolarización del miocardio ventricular.

*. onda U . en ocasiones puede ser visible detrás de la onda T. Se piensa que es producida por la repolarización ventricular de las células de Purkinje.

 En resumen El ECG normal en un niño presentará las siguientes características : 

V1 - V2 : . onda P : puede ser (+) , (-) , o bifásica.

. onda q : "nunca".

. onda r : presente siempre pero pequeña.

. onda S : la más profunda.

. onda T : en las primeras (1º-2º) semanas de vida puede ser (+)

ó (-) , después siempre será (-) hasta la adolescencia. 

V3 - V4 : . onda P : (+)

. onda q : raro, pero puede estar presente.

. onda R y S : de amplitud parecidas ( zona transicional )

. onda T : (+)

V5 - V6 : . onda P : (+)

. onda q : generalmente presente.

. onda R : la más alta.

. onda S : puede estar presente.

. onda T : siempre (+). 

  

Una vez conocidos los "intervalos" y "ondas" normales ya podemos distinguir un registro electrocardiográfico normal de uno anormal. 

A la hora de "leer" ó interpretar un electrocardiograma (ECG) debemos de tener en cuenta que hay una serie de " Medidas básicas" que siempre deberán ser obtenidas.Existen diferentes métodos o "secuencias" para obtenerlas , nosotros proponemos una secuencia de "lectura del ECG" siguiendo la cual detectaremos practicamente cualquier alteración electrocardiográfica. 

La secuencia que proponemos a la hora de la lectura de un Electrocardiograma es la siguiente 

1. Frecuencia Cardíaca.

2. Ritmo

3. Eje del complejo QRS en el plano frontal.

4. Intervalos : - intervalo PR

- duración del QRS

- intervalo QTc

5. Hipertrofias : - Auriculares

- Ventriculares

6. Repolarización ( onda T ) y segmento ST 

1 ) . Frecuencia Cardíaca : En la práctica electrocardiográfica de rutina , la velocidad del registro del papel es de 25 mm por segundo .Por tanto : 1 mm = 0,04 seg. 5 mm = 0,20 seg.( una división grande entre las líneas gruesas ).Para determinar la frecuencia cardíaca hay diferentes métodos , nostros proponemos el siguiente : medir el espacio (en milímetros) que existe entre una R y la siguiente R , después dividimos 1500 ( que viene de dividir 60 seg. entre 0,04 seg. que es el tiempo que hay en 1 mm del ECG) entre el espacio R-R medido previamente.Ejem. si en un ECG entre una R y la siguiente R hay 10 mm.("10 cuadritos") su frecuencia será 1500 / 10 = 150 lpm.

La frecuencia cardíaca varía con la edad , situación en el momento de obtener de obtener el ECG (despierto,durmiendo,llorando),así como otros factores físicos como la fiebre.Al nacer es de 130 lpm aproximadamente , aumenta durante el 1º mes de vida hasta 160 lpm. A partir de aquí va disminuyendo con la edad , siendo de unos 100 lpm a los 5 años y de unos 80 lpm a los 10 años.Las frecuencias cardíacas normales según la edad son las siguientes: RN : 110-150 lpm. 2 años : 85-125 lpm. 4 años : 75-115 lpm. 6 años : 65-100 lpm. >6 años : 60-100 lpm.

Hablaremos de Taquicardia cuando la frecuencia cardíaca supera los límites de la normalidad para esa edad y puede deberse a cualquiera de las siguientes situaciones : Taquicardia sinusal , Taquicardia supraventricular ( auricular , nodal / unión AV o por reentrada ) , Taquicardia ventricular , Fibrilación auricular , Fluter auricular.

Hablaremos de Bradicardia cuando la frecuencia cardíaca es menor del límite inferior de la normalidad para esa edad y puede deberse a : Bradicardia sinusal , Ritmo nodal , Bloqueo aurículoventricular de 2º grado , Bloqueo AV de 3º grado ( completo ).

2 ) . Ritmo : El ritmo normal en cualquier edad es el ritmo sinusal , en el que el nodo sinusal es el marcapasoso del corazón . Delante de cada complejo QRS ha de haber una onda P ( sólo una ) y el eje de P debe de estar entre 0º y + 90º. Por tanto , las ondas P son (+) en D II y generalmente en DI y aVF.

El ritmo anormal , o no sinusal , viene señalado por la presencia de ondas P en número o forma anormales o por el eje de P anormal.

La ausencia de ondas P indica un ritmo " no sinusal" (anomalías en la formación del impulso) , que se ve en : a).Bloqueo sinoauricular b). Ritmo de la Unión c). Ritmo Idioventricular d). Fibrilación auricular. 

Ondas P múltiples (por complejo QRS) se ven en : a).Fluter auricular. b). Fibrilación auricular c). Taquicardia auricular con bloqueo d). Bloqueo de 2º ó 3º grado. 

Cambios en la forma de la P son indicación de "marcapasos auricular migratorio".

Eje de P anormal , puede ser debido a : a). Marcapasos auricular ectópico (ritmo auricular) b). Situs inversus c). Activación retrógrada desde el nodo AV (ritmo de la unión) . 

Un eje de P > a + 90º puede indicar inversión auricular o derivaciones de los brazos mal colocadas. Un eje de P < 0º puede ser debido a un ritmo nodal con conducción retrógrada o a un marcapasos auricular ectópico bajo (ritmo del "seno coronario"). 

Es importante también valorar si el ritmo cardíaco es Regular o Irregular , es decir si la distancia R-R permanece constante (regular) o existen variaciones significativas (arritmia)

La arritmia más frecuentemente observada es la "arritmia respiratoria" en la que observaremos un enlentecimiento de la frecuencia cardíaca durante la respiración sin variar la morfología ni el eje de la onda P ni del QRS. 

3 ) . Eje de QRS : El eje medio de QRS en el RN está a + 125º , pero se cosidera normal hasta + 180º. El eje medio de QRS de + 90º se alcanza cuando el niño tiene 1 mes de edad y hay un cambio hacia la izquierda durante la infancia , acercándose a los 3 años al valor medio del adulto de + 50º . Sin embargo el límite para las personas normales es amplio.

Desviación del eje a la izquierda existirá cuando el eje de qrs está por debajo del límite inferior de la normalidad para la edad. Se presenta con : a) Hemibloqueo anterior izquierdo b). Bloqueo de Rama Izquierda c). Hipertrofia Ventricular Izquierda ( especialmente en sobrecarga de volumen ) .

Desviación del eje a la derecha existirá cuando el eje de QRS es mayor que el límite superior de la normalidad para esa edad . Se presenta con : a). Hipertrofia ventricular derecha (HVD) b). Bloqueo de rama derecha (BRD) 

4 ) . Intervalos : - . intervalo PR : La prolongación del intervalo PR ( > 0,20 seg.) ( Bloqueo de 1º grado ) puede verse en : formas congénitas , miocarditis , toxicidad por digital , hiperpotasemia . El intervalo PR corto ( < 0,08 seg. ) puede verse en : Sd. WPW , Sd. de PR corto congénito (Sd. de Lown-Ganong-Levine). El intervalo PR es variable en : Marcapasos auricular migratorio , bloqueo de 2º grado con fenómeno de Wenckebach.

- . duración del QRS : La duración del QRS aumenta con la edad .Cuando la duración del QRS es mayor que el límite superior para la edad , existe una alteración en la conducción ventricular.En los adultos se exige una duración mayor de 0,10 seg. para el diagnóstico de bloqueo de rama , pero en los niños la duración de 0,08 seg. cumple la exigencia de bloqueo de rama. No tiene objeto dividir los bloqueos de rama en "completos" o "incompletos" en la edad pediátrica. La duración anormalmente amplia del QRS indica difusión anormal del impulso en los ventrículos , se ve en los siguientes cuadros : a). Bloqueo de rama derecha y Bloqueo de rama izquierda. b). Preexcitación (Sd. WPW) c). Bloqueo intraventricular d). Arritmias de origen ventricular.

-. intervalo QT : El intervalo QT varía con la frecuencia cardíaca , por tanto debe interpretarse en relación con la frecuencia cardíaca ( intervalo QT "corregido", QTc) para ello utilizamos la fórmula de Bazett :

QTc = QT medido /  intervalo R-R ( raiz cuadrada del R-R ) (todo en seg.)

Según la fórmula de Bazett , el QTc no debe superar los 0,44 seg. excepto en los lactantes (pueden ser normales valores de hasta 0,49 seg. en los primeros 6 meses de vida).

Las ondas U son pequeñas ondas (+) que aparecen hacia el final de la onda T y no deben incluirse en la medición del QT. Estas suelen ser prominentes en la hipopotasemia.

Pueden verse QTc alargados en : QT Largo congénito ( Sd. de Jervell y Lange-Nielsen , Sd. de Romano Ward ) , Hipocalcemia , Miocarditis , Lesones de la cabeza o accidentes cerebrovasculares , antiarrítmicos ( amiodarona , procainamida ).

Pueden verse QTc cortos en : Hipercalcemia , efecto digitálico.

El QTc alargado puede ser causa de muertes súbitas debido a arritmias ventriculares.

5 ) . Hipertrofias : -. Auriculares : Las derivaciones en las que mejor se observan son DII - V1 .

El signo mayor de Hipertrofia Auricular Derecha ( HAD ) (se denomina "P pulmonale") es un aumento de la amplitud de la onda P . Si la onda P es > 2,5 - 3 mm en cualquier edad y en cualquier derivación podemos hablar de ( HAD ) , que puede estar producido tanto por una sobrecarga de presión como de volumen la Aurícula Derecha. 

Hipertrofia Auricular Izquierda ( HAI ) (denominada "P mitral") : La derivación en que mejor se observa es V1. El signo mayor de Hipertrofia Auricular Izquierda ( HAI ) es una "deflexión" negativa "tardía" en V1 . Una onda P difásica en V1 es normal , pero si la deflexión negativa en V1 es > 1 mm y dura más de 0,04 seg. podemos hablar de HAI . 

El crecimiento auricular izquierdo se produce más por sobrecarga de volumen que de presión. Igual que sucede con la HAD las ondas P pueden hacerse anormales de forma aguda tras una sobrecarga "abrupta" de volumen , como puede ocurrir en una IM y se normaliza poco después de corregir dicha sobrecarga de volumen.

Como ocurre con la HAD si el ritmo no es sinusal , no se puede diagnosticar de HAI.

El segundo criterio de HAI es la "duración" de la onda P . Se considera anormal , como ya hemos dicho previamente , si dura > 0,08 seg. en niños menores de 1 año , > 0.09 seg en niños de 1 a 3 años de edad y si dura > 0,10 seg. en niños mayores de 3 años . Las ondas P "melladas" en las derivaciones de las extremidades son características. 

Hipertrofia Biauricular : Ya que la despolarización de la AD y AI producen secuencialmente partes diferentes de la onda P , y ya que el crecimiento de una aurícula no distorsiona el crecimiento de la otra , se diagnosticará de crecimiento biauricular cuando coexistan signos de HAD e HAI.

-. Ventriculares : La hipertrofia ventricular produce alteraciones en una o más de las siguientes áreas : 1). eje del QRS 2). voltajes del QRS 3). relación R/S 4). repolariozación ventricular (patrón de tensión) en la hipertrofia grave 5). duración del QRS 6). cambios inespecíficos. 

Hipertrofia Ventricular Derecha : Criterios de HVD :

1. Desviación del eje de QRS a la derecha para la edad del paciente.

2. Patrón qR en precordiales derechas : una onda q en V1 (patrones qR o qRs) sugiere HVD (asegurarse de que no existe una r pequeña en un patrón rsR´).La onda "q" en la HVD en los lactantes es generalmente de sólo 0,5-1 mm pero puede ser de hasta 3-5 mm en niños mayores.

Una onda "q" en V1 también puede ser por : a). discordancia A-V b). infarto de cara anterior.

3. Amplitud de R en V1-V2 ( aVR-DIII ) : Si la amplitud de R es mayor que el percentil 98 para la edad se sospechará de HVD.Si es > 20 mm en V1 en cualquier edad,indicará HVD. R amplias pero estrechas ( <0,04 seg.) en V1 pueden verse en : a). Hipertrofia septal b). Distrofias musculares.

º 4. Profundidad de S en V5-V6 ( DI - aVL ) : Si es mayor que el percentil 98 para la edad.Puede verse también en : a). Hipertrofia se`ptal b). Hemibloqueo anterior Izquierdo.

5. Relación R/S a favor del ventrículo derecho (en ausencia de bloqueo de bloqueo de rama ).Relación R/S en V1 - V2 mayar que el límite alto para su edad. Relación R/S < 1 en V6 en niños mayores de 1 mes.

6. onda T en V1 : debe de ser (-) desde la 1 semana de vida hasta la adolescencia.La onda T (+) indica sobrecarga de presión y no necesariamente HVD. Antes de diagnosticar de HVD en base a una onda T (+) en V1 , hay que mirar V5-V6 y comprobar que no hay "patrón de presión izquierda". Otro cambio en la onda T que indica la severidad de la HVD es la inversión de la onda T en aVF .

**. Un patrón RSR´ en V1 es bastante sensible para las HVD leves (CIA OS) pero puede verse en : a). sujetos normales b). bloqueo incompleto de rama derecha.(BIRD)

En la HVD la R´ es > 15 mm en niños menores de 1 año y > 10 mm en mayores de 1 año.

Si la R´es pequeña el diagnóstico puede ser de normalidad.

Hipertrofia Ventricular Izquierda : El diagnóstico de HVI por ECG es adecuado en un 50%. Hay una serie de criterios electrocardiográficos que sirven para diagnosticar una HVI , estos son : 

1. Desviación del eje QRS a la izquierda .La HVI no desvía el eje de QRS tanto como la HVD.

2. Amplitud de R en V5-V6 ( DI-DII-DIII aVL ) o la profundidad S en V1-V2 : si están por encima del percentil 98 para la edad hablaremos de HVI ( los adolescentes pueden tener voltajes altos sin tener aumento de la masa ventricular ) . En ausencia de cambios en la onda T , el diagnostico de HVI basado "sólo" en criterios de voltaje deberá hacerse con precaución.Las sobrecargas de presión se reflejan con más facilidad en DII - DIII , aVF mientras que la sobrecarga de volumen se refleja en V5-V6

3. Suma de R en V5-V6 + S en V1-V2 : hablaremos de HVI por "criterios de voltaje" si dicha suma está por encima del percentil 98 para su edad 

4. Anomalías en la onda Q : los términos "sobrecarga de presión" y "sobrecarga de volumen" para la HVI se han asociado con ondas Q ausentes (sobrecarga de presión) y ondas Q profundas (sobrecarga de volumen) ; por lo tanto la ausencia de ondas Q o la presencia de ondas Q profundas pueden apoyar el diagnóstico de HVI. Ondas Q en V5-V6 de 5 mm o más ,junto con ondas T altas es sugestivo de HVI por sobrecarga diastólica .

5. Cambios en la onda T : el signo más real de HVI es la inversión "asimétrica" de la onda T , con una convexidad hacia arriba en la porción terminal de la onda T en V5-V6 , a ésto se llama "patrón de sobrecarga " . La onda T también puede hacerse negativa en aVF en la HVI. Ondas T planas o invertidas en DI - aVF son sugestivas de "sobrecarga".

Hipertrofia Biventricular : El primer criterio para diagnosticar una Hipertrofia Biventricular será la presencia de voltajes anormales en las precordiales derechas e izquierdas (en ausencia de bloqueo de rama o preexcitación).Una Hipertrofia Biventricular podrá ser diagnosticada si en presencia de "criterios de voltaje" de hipertrofia de uno de los ventrículos , el otro genera al menos fuerzas normales o relativamente grandes.

Un segundo criterio ( criterio de "Katz-Wachtel") es : grandes complejos equifásicos en dos o más derivaciones de miembros y en las precordiales medias (V2-V5) ( en V4 la Hipertrofia Biventricular puede ser diagnosticada si R+S excede del percentil 98 para su edad ).

6 ) . Repolarización (ondaT ) ( segmento ST ) : En los ECG de los adultos los cambios en el ST y la onda T son frecuentes debido a la elevada incidencia de cardiopatías isquémicas , infartos, bloqueos de rama , ..etc. sin embargo en los niños son raros. La elevación o descenso del ST de hasta 1mm en las derivaciones de los miembros y de hasta 2 mm en las precordiales entran dentro de lo normal.Los cambios en la onda T los podemos clasificar en Primarios y Secundarios.

Los cambios Primarios en la onda T ocurren cuando la repolarización está afectada sin cambios en la despolarización. Pueden ocurrir como una alteración uniforme (ejem.hipercaliemia) o como una alteración no uniforme con una secuencia de repolarización alterada (ejem.isquemia localizada).La mayoría de los cambios primarios de la onda T son por Isquemia o por alteraciones sistémicas con afectación cardíaca. 

Los cambios Secundarios ocurren cuando la alteración de la repolarización es producida por una secuencia anormal de despolarización. Son más comunes que los cambios primarios. Pueden ocurrir en condiciones como : Bloqueo de Rama , Preexcitación , Hipertrofia Ventricular. A veces un cambio secundario es mal diagnosticado como primario debido a que anomalías del QRS menores, responsables de los cambios secundarios en la onda T no son reconocidos. Cambios mínimos en la duración y forma del QRS (especialmente en su porción terminal) pueden ser responsables de cambios significativos en la onda T . Antes de decir que un cambio en la onda T es primario , es importante asegurarse que no puede ser explicado por un QRS anormal.

*. Cambios "Funcionales" de la onda T : Tras 10-15 seg. de hiperventilación un 10% de los adolescentes invierten la onda T en una derivación ; y hasta un 70% tras 45 seg. de hiperventilación.Si un niño tiene ondas T planas o invertidas sin causa conocida deberá de repetirse el ECG en un estado de reposos , tranquilidad ..etc.

Hay 2 cambios "funcionales" de la onda T que son más frecuentes en la adolescencia. 1). El Sd. de Repolarización Precoz : se reconoce por una elevación del punto J en varias derivaciones , la onda T generalmente es muy grande.Este patrón es debido a la aparición precoz de la onda T mientras los ventrículos todavía están despolarizandose , ésto elimina el segmento ST. La setimulación simpática (ejem. ejercicio) generalmente normaliza la elevación del punto J. Ante una elevación del punto J en un paciente asintomático , podemos esperar varios días y repetir el ECG : en el Sd. de Repolarización Precoz persistirá la elevación del punto J , mientras que en la Pericarditis (la otra causa común de elevación del segmento ST en niños) se habrán producido cambios. 2). El segundo cambio "funcional" de la onda T en la adolescencia es : la onda T invertida "aislada" en las precordiales medias con unas ondas T altas en las otras derivaciones. 

*. Cambios Patológicos de la onda T : Pueden ser debidos a : Isquemia , Lesión , Infarto. I).Isquemia : Se manifesta en el ECG por distorsión de la amplitud, configuración y vector medio de la onda T . En la isquemia subendocárdica las ondas T son simétricas y picudas con un incremento en la amplitud y duración en las derivaciones que registran las áreas isquémicas. En la isquemia "transmural" las ondas T están invertidas en las derivaciones que registran dichas áreas. En la isquemia subepicárdica las ondas T estarán invertidas. La isquemia subendocárdica puede ocurrir en : Estenosis Aórtica o Pulmonar. La isquemia "transmural" (miocárdica) puede ocurrir en : coronaria anómala saliendo de la arteria pulmonar , en la Enf. de Kawasaki .

El patrón electrocardiográfico de HVI "pura" es un incremento en la amplitud de la onda T .Cuando hay una HVI "avanzada" (patrón de sobrecarga de presión) hay un descenso del segmento ST con ondas T invertidas , patrón que es diferente a la isquemia subendocárdica donde hay un descenso del segmento ST con ondas T planas o altas. 

II).Lesión : Se evidencia elctrocardiográficamente por : desviación de línea basal , cambios en el contorno del segmento ST.

En la "lesión"subendocárdica hay un descenso del ST.

En la "lesión"subepicárdica hay una elevación del ST. La elevación del ST puede tener un contorno convexo o cóncavo, aquí el descenso del ST es cóncavo.

Los patrones de "lesión" pueden ser debidos a : miocarditis , pericarditis , tumores , isquemia.

En la miocarditis un ECG anormal indica "daño" miocárdico, el ECG puede normalizarse dentro de las 2-3 semanas del inicio de la enfermedad pero puede permanecer anormal hasta 4 meses , haciéndose normal más tarde. Los cambios más característicos de las miocarditis son : ondas T planas o invertidas con QRS con voltajes bajos . Las miocarditis también tienen comúnmente un descenso del ST debido a la "lesión" subendocárdica. La elevación del ST en las miocarditis sin pericarditis es rara.Las miocarditis también pueden producir : conducción A-V retrasada (bloqueo de 1 grado) , prolongación del QT , extrasístoles , arritmias.

La Pericarditis es con mucho la causa más común de elevación del ST. (otras causas de elevación del ST son : infarto de miocardio , cor pulmonale , lesiones cerebrales , digital , hipercaliemia , neumotorax , neumopericardio , repolarización precoz ). El ECG de la Pericarditis tiene 4 estadios : 1). elevación del ST (DII-aVF-V3-V6) y descenso del ST en aVR - V1 (la pericarditis puede diferenciarse del infarto en que en la pericarditis la elevación del ST se encuentra en muchas derivaciones , mientras que en el infarto es limitado a unas derivaciones ; además en las pericarditis hay unas ondas T altas mientras que en el infarto tras la fase aguda las ondas T están invertidas) (en el infarto las alteraciones del ST y de la onda T se producen simultáneamente ) . En este estadío la pericarditis puede presentar una elevación del segmento PR > 0,8 mm en aVR-V1 y descensos del segmento PR > 0,5 mm. 2). estadío de la Pericarditis (a los 2-3 dias ) : normalización del ST con aplanamiento de la onda T 3). estadío de la Pericarditis ( 2-4 semanas ): inversión de la onda T en las derivaciones donde se había elevado el ST. 4). estadio de la Pericarditis : normalización.( puede ocurrir a los 2-4 meses ).

El complejo QRS no está afectado por la pericarditis , incluso en presencia de derrame pericárdico el QRS tiene voltajes normales ( hablamos de voltajes bajos , cuando tienen < 5 mm en cada una de las derivaciones de los miembros )

III).Infarto : El músculo infartado es electricamente inerte . La pérdida de fuerzas eléctricas en la región infartada deja al miocardio "disbalanceado" con fuerzas dirigidas en sentido opuesto al área infartada ( ondas Q en el área infartada ). Las manifestaciones ECG más precoces del infarto de miocardio son ondas T picudas "muy altas" (las ondas T hiperagudas ) ocurren en los primeros minutos , por lo que no se suelen ver ; poco después hay una elevación del ST en la zona infartada ; horas o días después de la elevación del ST se produce la aparición de ondas Q y ondas T invertidas en las áreas del infarto. En los niños las ondas Q del infarto suelen desaparecer con el crecimiento , pues al crecer el área infartada proporcionalmente es más pequeña con respecto a la masa total del corazón. 

Alteraciones del Ecg

Diversas alteraciones metabólicas y ciertos fármacos modifican el ECG y producen cambios particularmente en la repolarización (ST-T-U) y, en ocasiones, prolongación de QRS. Algunas alteraciones electrolíticas muy graves se diagnostican y vigilan a través del ECG. La hiperpotasiemia desencadena una secuencia de cambios que suele iniciarse con un estrechamiento de las ondas T picudas (en tienda de campaña). Si continúa aumentando la concentración extracelular de K+ se producen alteraciones de la conducción AV, disminución de la amplitud de la onda P y ensanchamiento del intervalo QRS. La hiperpotasiemia grave acaba causando un paro cardíaco con un mecanismo sinusoidal lento (patrón de “onda sinusal”), seguido de asistolia. La hipopotasiemia  prolonga la repolarización ventricular y se acompañan a menudo de ondas U prominentes. Los fármacos que aumentan la duración del potencial de acción ventricular: antiarrítmicos de tipo 1A y fármacos emparentados (p. ej., quinidina, disopiramida, procainamida, antidepresivos tricíclicos, fenotiazinas) y de tipo III (amiodarona, sotalol, ibutilida), prolongan el intervalo QT . La prolongación notable del intervalo QT, acompañada a veces de una inversión profunda de la onda T, se observa en enfermos con hemorragia craneal, sobre todo con hemorragia subaracnoidea (patrón de la “onda T del accidente cerebrovascular”) (fig. 210-17). La hipotermia (fig. 210-17) también prolonga la repolarización, generalmente con una elevación convexa del punto J distintiva (onda de Osborn). La hipocalcemia prolonga, en general, el intervalo QT (porción ST), mientras que la hipercalcemia lo acorta . Los glucósidos de la digital también acortan el intervalo QT y suelen producir una deformación característica, en cucharón, del complejo ST-T (efecto digitálico).
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Prolongación del intervalo Q-T (porción del segmento ST), característica de la hipocalcemia. La hipercalcemia acorta el segmento ST y el intervalo QT. Existen otros muchos factores que se relacionan con cambios ECG, especialmente con alteraciones de la repolarización ventricular. El aplanamiento de la onda T, la inversión mínima de la onda T o la depresión discreta del segmento ST (“cambios inespecíficos de la onda ST-T”) se observan en diversas alteraciones electrolíticas y del equilibrio acidobásico, enfermedades infecciosas, enfermedades del sistema nervioso central, alteraciones endocrinas, tratamiento con gran cantidad de fármacos, isquemia, hipoxia y prácticamente cualquier anomalía cardiopulmonar. Los cambios sutiles del segmento ST-T pueden indicar isquemia, pero las variaciones inespecíficas y transitorias de la repolarización también aparecen después de una comida o con cambios posturales (ortostáticos), hiperventilación o ejercicio en personas sanas.

Alternancia eléctrica

La alternancia eléctrica, es decir, la alternancia de uno o más de los componentes de la señal ECG de un latido a otro, es una respuesta cardiovascular frecuente y no lineal ante diferentes estímulos nocivos. Así, por ejemplo, la alternancia eléctrica total (P-QRS-T) con taquicardia sinusal es un signo más o menos específico de derrame pericárdico generalmente acompañado de taponamiento cardíaco. El mecanismo se basa en el movimiento basculante periódico del corazón dentro del derrame con una frecuencia que se corresponde exactamente con la mitad de la frecuencia cardíaca. La alternancia de repolarización (ST-T) constituye un signo de inestabilidad eléctrica y a veces precede a la fibrilación ventricular.

Interpretación clínica del ECG

Get the Flash Player to see this content.

El análisis exacto del ECG requiere meticulosidad y cuidado, y siempre se debe tener en cuenta la edad del paciente, el sexo y la situación clínica. Así, por ejemplo, resulta más probable que una inversión de la onda T en las derivaciones V1 a V3 constituya una variación normal en una mujer adulta, joven y sana (“patrón persistente de la onda T juvenil”) que un hallazgo similar en un varón anciano con dolor torácico. Del mismo modo, la probabilidad de que la depresión del segmento ST, que se produce durante la prueba de esfuerzo, represente una isquemia depende, en parte, de los antecedentes de enfermedad coronaria del enfermo.

Muchos de los errores en la interpretación del ECG son errores de omisión, por lo que es preferible efectuar una interpretación sistematizada, analizando cuidadosamente los siguientes 14 apartados ECG: 1) normalización (calibración) y aspectos técnicos (colocación de los electrodos y artefactos), 2) frecuencia cardíaca, 3) ritmo, 4) intervalo PR, 5) intervalo QRS, 6) intervalo QT, 7) eje eléctrico QRS promedio, [image: image2.png]


ondas P, 9) voltajes de QRS, 10) propagación precordial de la onda R, 11) ondas Q anormales, 12) segmentos ST, 13) onda T y 14) onda U.

Únicamente cuando se han analizado todos estos puntos se puede formular la interpretación. Si procede, se indicarán los correlatos o inferencias clínicas de mayor importancia clínica. Así, por ejemplo, la combinación de una anomalía auricular izquierda (dilatación) con signos de hipertrofia ventricular derecha indica una estenosis mitral. La taquicardia sinusal con bajos voltajes obliga a considerar un taponamiento pericárdico o neuropatía obstructiva crónica. La taquicardia sinusal con prolongación de QRS y QT (U) apunta a una intoxicación por antidepresivos tricíclicos.

Electrocardiografía computadorizada

El empleo de los sistemas computadorizados de ECG se está extendiendo cada vez más. Los sistemas digitales permiten almacenar y recuperar de una manera cómoda e inmediata miles de trazados ECG. A pesar de los avances, la interpretación informatizada del ECG adolece de graves limitaciones. La lectura incompleta o imprecisa es más frecuente en casos de arritmias o anomalías complejas. Por eso, no debe aceptarse la interpretación computadorizada (incluidas las medidas de los intervalos ECG elementales) sin que el médico revise cuidadosamente el electrocardiograma
Cardiopatía coronaria 
Infarto Agudo del Miocardio (IAM)

Corresponde al cuadro clínico que acompaña a la necrosis miocárdica, de origen isquémico. Afecta principalmente a hombres a partir de los 45 años y a las mujeres a partir de los 60 años.

Patología

Su causa más frecuente es una trombosis coronaria, secundaria a un accidente de placa ateromatosa. Menos frecuentemente, puede ser producido por embolia coronaria, espasmo coronario sostenido, disección coronaria, etc. Habitualmente la necrosis es trasmural y más raramente es no trasmural ("sub-endocárdica"), como consecuencia de una disminución no total del flujo coronario en la zona infartada. 
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Cuadro clínico

En la mayor parte de los casos, el IAM es sintomático, sin embargo no son infrecuentes los casos oligosintomáticos o aquellos que se presentan como muerte súbita. En los casos típicos, el síntoma más importante es el dolor, intenso, opresivo y angustiante, ubicado o irradiado a región anterior del pecho, epigastrio, dorso, cuello y mandíbulas, de varias horas de duración, acompañado de sudoración y síntomas vagotónicos. También se manifiesta como síntoma secundario a una arritmia o a falla ventricular izquierda aguda: síncope, disnea, edema pulmonar agudo, etc. 

El paciente está quieto, angustiado, comprometido, pálido y sudoroso. En algunos predomina la taquicardia y en otros la bradicardia. Inicialmente el examen cardíaco presenta pocas alteraciones; más adelante puede aparecer latido anómalo de ventrículo izquierdo, 3º y 4º ruido, galope, frotes pericárdicos o manifestaciones de alguna complicación del infarto.

Laboratorio Clínico

La necrosis produce alteraciones inespecíficas, como Leucocitosis y aumento de la VHS. Más específico es la elevación plasmática de la fracción miocárdica de ciertas enzimas. Las más utilizadas son la creatinfosfokinasa (CPK) y su izoenzima miocárdica la CPK-MB y la Troponina T. Ambas se elevan en forma precoz, dentro de las primeras 8 hrs, con un nivel máximo a las 24 hrs. La Troponiona T permanece más tiempo alterada. Se acepta como positivo la elevación sobre 2 veces el límite superior de los valores normales. El nivel enzimático guarda relación con el tamaño del infarto.

Electrocardiograma

El ECG es de alto rendimiento en el diagnóstico del IAM trasmural y la secuencia de cambios es altamente específica. Sin embargo no es 100% sensible ni específico, en particular en las primeras horas de evolución, por lo que siempre debe interpretarse prudentemente.

El ECG presenta una serie de alteraciones, que se correlacionan razonablemente bien con el tiempo de evolución del infarto (Figura):
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	1) Durante las primeras horas, puede apreciarse sólo una elevación del segmento ST (onda de injuria), que corresponde a una zona de isquemia transmural. 

2) Luego aparece una onda Q, que corresponde al registro de los vectores de la pared opuesta a la ubicación del electrodo, como resultado de la necrosis que hace desaparecer la actividad eléctrica miocárdica 

3) - 4) Posteriormente tiende a disminuir el DPST y a producirse la inversión de la onda T. 


Los cambios pueden sucederse en horas o en días de evolución

La onda característica de un infarto trasmural es la onda Q. Esta onda corresponde a una primera deflección negativa del QRS y en los infartos se produce por ausencia del vector que se acerca al electrodo correspondiente a la derivación afectada (Esquema) y sirve para determinar la ubicación de los infartos trasmurales.
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A continuación se presentan registros de la evolución electrocardiográfica de un infarto trasmural de pared anterior y otro de pared diafragmática. El primer registro (A) fue tomado a las dos horas de iniciado el dolor y el segundo (B) a los 12 días de evolución.
	Infarto de cara anterior
	Infarto de pared diafragmática 
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Ecocardiografia

Es un procedimiento diagnóstico que ofrece información anatómico-funcional de mucha utilidad, en particular para evaluar extensión de la zonas afectadas o diagnosticar la presencia de algunas complicaciones, como ruptura de aparato subvalvular mitral, comunicación interventricular o derrame pericárdico.

Diagnóstico

El diagnóstico de un IAM se realiza fundamentalmente por el cuadro clínico, las alteraciones enzimáticas y los hallazgos electrocardiográficos característicos.

 Evolución y pronóstico

La mayor parte de los pacientes que llegan a un Hospital con un Infarto Agudo del Miocardio evolucionan sin complicaciones mayores. Sin embargo alrededor de un 10-15% fallece en la fase aguda y otro 5-10% fallece durante el primer año de evolución.

La evolución y pronóstico del infarto del miocardio se relaciona con la presencia de arritmias, con la magnitud de la masa miocárdica necrosada, con la existencia de isquemia residual o de daño estructural.

 Complicaciones agudas del infarto del miocardio

Arritmias: Las arritmias pueden presentarse desde las primeras horas del infarto y son la principal causa de muerte de quienes fallecen antes de llegar a un Hospital. El pronóstico de los pacientes con arritmias en la fase precoz es en general mejor que en los pacientes con arritmias ventriculares más tardías, quienes habitualmente tienen mayor compromiso de la función ventricular izquierda.

Durante la evolución de un IAM se pueden presentar todo tipo de arritmias, que tienen origen en diferentes mecanismos fisiopatológicos: reentrada ventricular o alteraciones del automatismo en zonas isquémicas, bloqueos A-V o del sistema His-Purkinje por isquemia o necrosis del tejido de excito-conducción, pericarditis, dilatación auricular aguda, etc. Se pueden presentar:

· Arritmias ventriculares: Extrasistolia, Taquicardia y Fibrilación Ventricular; 

· Arritmias supraventriculares: Flutter y Fibrilación Auricular; 

· Bloqueos de Rama y Bloqueos aurículo-ventriculares. 

 Insuficiencia Cardíaca

La magnitud de la masa necrosada condiciona la aparición de insuficiencia cardíaca y es el principal factor de riesgo de mortalidad a corto y largo plazo. Existe una clasificación funcional de los pacientes con infarto del miocardio, basado en el grado de Insuficiencia Cardíaca, que ofrece un muy buen valor pronóstico:
	Grado
	Características
	Mortalidad

	Killip I 
	Sin Insuficiencia Cardíaca (I.C.) 
	5 % 

	Killip II 
	I.C. moderada: congestión pulmonar basal; disnea; oliguria; galope. 
	10 % 

	Killip III 
	I.C. grave: Edema pulmonar agudo. 
	40 % 

	Killip IV 
	I.C. y shock cardiogénico. 
	90 % 


Como consecuencia de la necrosis y de la isquemia miocárdica, se desencadena una serie alteraciones fisiopatológicas que pueden llevar finalmente a diferentes grados de Insuficiencia cardíaca

Dadas estas características, si la necrosis es muy extensa el daño tiende a ser progresivo, llegándose a un estado de shock irreversible (ver esquema).
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Isquemia residual. En un número importante de pacientes se puede observar manifestaciones de isquemia residual, es decir, que además de la zona necrosada existen otros territorios en riesgo de isquemia. Los mecanismos por los cuales se puede explicar este fenómeno son:

· Oclusión subtotal de una arteria coronaria o total de una arteria que recibe circulación colateral no suficiente de otra coronaria. Ambas situaciones pueden producir un infarto no trasmural, con un alto porcentaje de isquemia residual. 

· Coexistencia de lesiones críticas en otras arterias coronarias, que pueden hacerse sintomáticas como consecuencia de los trastornos fisiopatológicos del infarto. 

El diagnóstico de la isquemia residual se hace por la aparición de angina post-infarto o por exámenes tales como la Cintigrafia con Talio o Mini Test de Esfuerzo post-infarto. Los pacientes con isquemia residual, tienen mayor riesgo de presentar un nuevo infarto y de fallecer de causa cardíaca.

Daños estructurales. En un bajo porcentaje de pacientes se presenta ruptura de estructuras cardíacas: insuficiencia mitral, por ruptura de aparato subvalvular, comunicación interventricular, por perforación septal o ruptura de pared libre. La Insuficiencia Mitral aguda se presenta como un cuadro de congestión pulmonar grave, con aparición de un soplo sistólico de regurgitación; la comunicación interventricular se caracteriza por distintos grados de insuficiencia cardíaca y un soplo sistólico mesocárdico y la ruptura de pared libre, se presenta como un cuadro de disociación electromecánica, frecuentemente precedido de un dolor isquémico.

Pericarditis. Un número importante de pacientes presentan cierto grado de inflamación pericárdica, que se traduce en dolor y frotes pericárdicos, pero rara vez se acompaña derrames de significación hemodinámica. 

 Complicaciones alejadas del Infarto del miocardio

Las complicaciones más importantes en la evolución alejada son las arritmias y la Insuficiencia cardíaca. El pronóstico se relaciona principalmente con el grado de deterioro de la función ventricular, medida por la fracción de eyección.

Otra complicación alejada es la aparición de signos clínicos de isquemia: angina o nuevo infarto, como consecuencia de la progresión de la enfermedad.

Tratamiento de los pacientes con Infarto del Miocardio

En una primera etapa los objetivos del tratamiento del infarto son limitar la necrosis, prevenir las arritmias y tratar las complicaciones agudas. En este sentido la iniciación precoz de las medidas terapéuticas es fundamental, por lo que la conducta que se tome con el paciente en su primera atención es extraordinariamente importante.

Posteriormente, debe buscarse la rehabilitación física y psicológica del paciente y finalmente, establecer un plan de controles destinados a la prevención, diagnóstico y tratamiento precoz de las complicaciones alejadas y de los factores de riesgo.

Fase Pre-Hospitalaria:

Lo más importante es que todo paciente que tenga sospecha de un Infarto Agudo del Miocardio se derive a un centro hospitalario: Dolor torácico sugerente, arritmia grave, síncope, insuficiencia cardíaca aguda, etc. Es discutible el uso preventivo de antiarritmicos o de fibrinolíticos en este período.

Fase Hospitalaria:

· El paciente debe ser observado en un área hospitalaria que disponga de Monitorización ECG y tranquilidad. Durante este período debe realizarse el diagnóstico clínico, electrocardiogáfico y enzimático; 

· Debe administrarse Oxígeno, sedantes y analgésicos, según necesidad (Morfina); 

Una vez confirmado el diagnóstico, se indica la terapia específica:

· Disminución de la masa miocárdica en riesgo de infarto 

· Antiagregantes plaquetarios: Aspirina (500 mg, oral) 

· Mejorar la condición hemodinámica: tratamiento de hipovolemia e hipertensión arterial, arritmias, etc. 

· Vasodilatadores coronarios: Trinitrina, especialmente si persiste dolor isquémico. 

· Reperfusión: su utilidad es mayor en las primeras 6 horas de iniciado el infarto. Se puede realizar mediante Fibrinolíticos o por reperfusión directa (Angioplastía o Cirugía). Los fibrinolíticos de uso más frecuentes son la Estreptokinasa, el activador del plasminógeno (tPA) y la Urokinasa. En Centros Hospitalarios especializados se puede realizar la reperfusión precoz de la zona infartada, mediante la angioplastia del vaso ocluido. Más ocasionalmente puede utilizarse cirugía coronaria precoz. 

· Anticoagulantes: Heparina. 

· Betabloqueadores: el uso de bajas dosis de Propranolol (5 mg c/12 hrs.) es de utilidad en pacientes con taquicardia, sin insuficiencia cardíaca o hipotensión 

· Prevención y tratamiento de las arritmias precoces: 

· Bradicardia sinusal: Atropina, en bajas dosis 

· Extrasitolía Ventricular: Lidocaina i.v. 

· Insuficiencia cardíaca 

· Considerando que la I.C. depende fundamentalmente de la magnitud del infarto, las medidas destinadas a limitar el tamaño de la necrosis son fundamentales en prevenir la aparición de esta complicación. Otra medida preventiva la constituyen los inhibidores de la enzima convertidores de la angiotensina), cuyo uso, a partir del 2º dia post-IAM disminuye la aparición de I.C. post-infarto alejado. Se recomienda iniciar dosis bajas (Captopril 6,25 a 12,5 mgc/8 hrs; Enalapril 2,5 a 5 mg c/12 hrs) cuidando la aparición de hipotensión o deterioro de la función renal. 

· Cuando aparecen evidencias clínicas de I.C., deben usarse medidas convencionales, como Oxígeno, diuréticos, vasodilatadores y digitálicos. En casos de falla ventricular izquierda, pueden usarse drogas simpaticomiméticas, como Dopamina o Dobutamina, que aumentan la contractilidad y actúan sobre la resistencia vascular sistémica en forma relativamente selectiva. En los pacientes con insuficiencia cardíaca grave (edema pulmonar agudo, congestión pulmonar refractaria, shock cardiogénico, Hipotensión persistente, sospecha de daño estructural) está indicada la monitorización hemodinámica con cateter de Swan-Ganz, que permitirá una terapia guiada por los hallazgos hemodinámicos. 

· Isquemia residual o infarto no completado. En general, si aparecen evidencias de isquemia residual, los pacientes deben ser sometidos a Coronariografía, para evaluar la necesidad de angioplastía o cirugía de revascularización. 

· Daño estructural: estas complicaciones (Ruptura de pared libre, CIV e Insuficiencia Mitral) tienen muy mal pronóstico a corto plazo y su tratamiento es quirúrgico. 

· Pericarditis: normalmente sólo requieren anti-inflamatorios y analgésicos. 

· Rehabilitación Física y Psíquica. En un alto porcentaje de pacientes, el Infarto del Miocardio se acompaña de un deterioro de la capacidad física y de un gran impacto psicológico. Ambas situaciones deben ser enfrentadas desde los primeros días de la enfermedad, cuidando de evitar la inactividad prolongada, informando al paciente sobre la naturaleza de su enfermedad y estableciendo un programa de rehabilitación, que en la mayor parte de los pacientes culmina con su reincorporación a su vida habitual. 

Fase post-hospitalaria:

Los objetivos principales del control durante la fase alejada del Infarto son:

· Detección precoz de complicaciones: Isquemia residual, arritmias, Insuficiencia Cardíaca, y 

· Manejo de los factores de riesgo: Hipertensión arterial, Tabaquismo, Hipercolesterolemia, Diabetes, Obesidad, Sedentarismo, etc. 

Infarto no trasmural o infarto no Q. Un porcentaje importante de pacientes con un infarto del miocardio evoluciona sin evidencias electrocardiográficas de necrosis trasmural. Son los llamados infartos no trasmurales o infartos no Q. El fenómeno etiopatogénico, en la mayoría de estos pacientes, es la existencia de lesiones coronarias que producen una disminución importante pero no total de la irrigación coronaria en la zona afectada, lo que se acompaña de necrosis miocárdica no trasmural, generalmente sub-endocárdica.

El diagnóstico se plantea cuando, en presencia de un cuadro clínico compatible, se confirma elevación enzimática moderada, sin aparición de onda Q o con alteraciones ECG de isquemia más extensas que las de necrosis. 

Es una situación clínica inestable, que frecuentemente se complica con la progresión de la necrosis, con una morbimortalidad mayor que la de los infartos transmurales. La conducta terapéutica debe ser más agresiva, buscando detener el proceso isquémico. Se realiza un manejo similar al de los pacientes con Angina Inestable: Trinitrina y Heparina e.v. para estabilizar al paciente y Coronariografia precoz, para definir necesidad de revascularización por Angioplastía o Cirugía.
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	Figura: Alteraciones ECG habituales en pacientes con infarto no Q. 


 

 

Electrocardiograma
	
	  Patrones electrocardiográficos


En el electrocardiograma (EKG) se representa de forma gráfica la actividad eléctrica del corazón. La activación eléctrica cardiaca genera una serie de ondas e intervalos, registrados en el EKG, que identifican distintos momentos de esta activación y que son considerados normales cuando se ajustan a unos parámetros concretos.

· Ondas: 

· Onda P: indica la despolarización de las aurículas. 

· Complejo QRS: representa la despolarización de los ventrículos: 

· Q: primera onda negativa antes de la primera onda positiva. 

· R: toda onda positiva. 

· S: onda negativa después de una onda positiva. 

· Onda T: es la repolarización ventricular. 

· Intervalos: 

· Intervalo PR: desde inicio de la P al inicio del QRS. Su duración normal es de 0.12-0.20 segundos, y representa el tiempo que tarda el estímulo desde que activa las aurículas hasta que empieza a despolarizar los ventrículos. 

· Intervalo QT: desde el inicio del QRS al final de la T. Mide el tiempo de despolarización y repolarización ventricular. Disminuye al aumentar la frecuencia cardiaca. 

· Complejo QRS: desde el inicio hasta el final del QRS y dura normalmente de 0.06 a 0.10 segundos. 

Muchas enfermedades cardíacas alteran esta actividad eléctrica produciendo modificaciones de los patrones electrocardiográficos normales.
 

	
	Crecimiento de cavidades


· Crecimiento aurículas: 

· Crecimiento auricular derecho: Se produce un aumento del voltaje de la onda P sin alterar su duración. Criterios: 

· Amplitud aumentada: ≥2.5 mm en II, ≥1.5 mm en V1. 

· Duración normal: ≥0.12 segs. 

· Eje de la P desviado a la derecha ≥75º. 

Si existe una diferencia importante de voltaje entre los QRS de V1 (pequeño) y V2 (grande), es un signo indirecto de crecimiento de cavidades derechas, especialmente de aurícula derecha.

· Crecimiento auricular izquierdo: se produce aumento de la duración de la P que suele tener muescas. Es la P “mitrale”. Criterios:

· Duración aumentada ≥0.12 segs.

· Mellada con  separación entre las melladuras >0.03 segs. 

· En precordiales derechas P bifásica y fuerza terminal  ≥0.04 segs. 

· Deflexión intrinsecoide en V1 >0.03 segs. 

· Crecimiento biauricular: la P aumenta en voltaje y duración. 

· Crecimiento ventrículos: 

· Crecimiento de ventrículo derecho: están aumentadas las fuerzas que activan el ventrículo derecho, lo que aumenta el voltaje de R en V1-V2 y desvía el eje del QRS a la derecha. Criterios: 

· Aumento de voltaje: onda R≥7mm en V1, R/S≥1 en V1 o ≥1 en V6. 

· Alteraciones del ST-T en precordiales derechas. 

· Desviación del eje de QRS a la derecha (≥+100º). 

· Crecimiento de ventrículo izquierdo: aumentan las fuerzas que activan el ventrículo izquierdo lo que aumenta el voltaje en las ondas S de V1 y en las R de V5-V6. Criterios: 

· Aumento de voltaje: 

a. Criterios de voltaje en precordiales: R V5-V6 + S V1-V2 >35mm, R V5≥26mm, Rmax +Smax ≥ 45mm, R V6> R V5. 

b. Criterios de voltaje en plano frontal: R I + S III ≥26mm, R aVL >12mm, R I >14mm, R aVF ≥21mm. 

· Alteraciones de la repolarización. 

· Aumento de la deflexión intrinsecoide (V5-V6) >0.05 segundos en adultos. 

· Desviación del eje a la izquierda. 

· Sistema de Romhilt-Estes. 

Criterios de crecimiento ventricular izquierdo de Romhilt-Estes:

Amplitud del complejo QRS: 3 puntos. Cualquiera de: 

R o S ≥ 20 mm en derivaciones de miembros. 

S V1 o S V2 ≥ 30 mm. 

R V5 o R V6 ≥30 mm. 

Segmento ST. Patrón de sobrecarga: 

Sin digital: 3 puntos. 

Con digital: 1 punto. 

Crecimiento de aurícula izquierda: fuerza terminal en V1≥0.04 m/seg. 3 puntos. 

Desviación del eje a la izquierda ≥30º. 2 puntos. 

Duración del QRS≥ 0.09 segundos. 1 punto. 

Deflexión intrinsecoide ≥0.05 segundos en V5 o V6. 1 punto.
Hay Hipertrofia de ventrículo izquierdo definitiva si ≥ 5 puntos y probable si 4 puntos. 

	
	Trastornos de la conducción intraventricular


· Bloqueo de rama derecha: BRD: se produce un retraso en la activación del ventrículo derecho. Criterios: 

· QRS ensanchado ≥012 segundos. 

· Morfología típica en V1 rSR’. 

· Sería bloqueo incompleto de rama derecha si hay morfología rSR’ pero duración 0.10-0.12 segundos.

· Bloqueo de rama izquierda: BRI: se produce un retraso en la actuación del ventrículo izquierdo. Criterios: 

· QRS ensanchado ≥0.12 segundos. 

· Morfología típica en V1: rS o QS. 

· Bloqueo incompleto de rama izquierda si morfología rS o QS en V1 con duración 0.10-0.12 segundos.

· Hemibloqueo anterior de rama izquierda (HARI): bloqueo del fascíclo anterior de la rama izquierda. Criterios: 

· Desviación del eje a la izquierda (-30º o menos). 

· Morfología típica: rS en II, III, aVF y qR en I, aVL. 

· Hemibloqueo posterior de rama izquierda: HPRI: bloqueo del fascículo posterior de la rama izquierda. Criterios: 

· Desviación del eje a la derecha (+120º o más). 

· Morfología típica: qR en II, III, aVF y rS en I, aVL. 

	
	Necrosis, lesión, isquemia


· Necrosis. Cuando se necrosa el miocardio no se produce ninguna fuerza eléctrica. Si la necrosis afecta a todo el miocardio no se registran vectores a ese nivel y si se registra la actuación de otros segmentos opuestos, lo que genera una onda Q. Si la necrosis no es transmural, y persisten zonas de epicardio sin necrosar, la onda Q se seguirá de una onda R variable, y si la necrosis afecta sólo al epicardio, se producirá una onda R al inicio del QRS que será de menor amplitud que la que existiría sin necrosis. La necrosis se manifiesta en el EKG como: 

· Complejo QS. 

· Onda Q. 

· Disminución del voltaje de la onda R.
Para que una onda Q se considere patológica debe cumplir unos criterios: 

· Duración ≥0.04 segundos. 

· Amplitud: 

· a.>=25% de R en I, II y aVF. 

· b.>=15% de R en V4, V5, V6. 

· c.>=50% de R en aVL. 

· Cualquier Q en una derivación que habitualmente no tenga onda Q: V1, V2, V3.
Según en qué derivaciones aparezca la onda Q, la necrosis será: 

· Anteroseptal: V1, V2, V3. 

· Anterior: V3, V4. 

· Lateral: V5, V6. 

· Lateral alto: I, aVL. 

· Inferior: II, III, aVF. 

· Lesión. Se produce cuando existe una disminución severa del flujo coronario. Se manifiesta en el EKG como alteraciones del segmento ST: 

· Lesión subendocárdica: descenso del ST. Hay que hacer diagnóstico diferencial con cambios electrocardiográficos en HVI, bloqueos de rama, preexcitación ventricular, fármacos como digoxina. 

· Lesión subepicárdica: ascenso del ST. Diagnóstico diferencial con pericarditis, aneurismas ventriculares, repolarización precoz. 

· Isquemia. Produce alteraciones d la onda T: 

· Isquemia subendocárdica: onda T alta y positiva. Diagnóstico diferencial con hiperpotasemia, ondas en pacientes con predominio vagal. 

· Isquemia subepicárdica: onda T negativa. Diagnóstico diferencial con alteraciones secundarias al crecimiento ventricular izquierdo, bloqueos de rama, pericarditis o preexcitación ventricular. 

Las alteraciones de la T debidas a isquemia suelen tener morfología simétrica, al contrario que las alteraciones secundarias a la repolarización que suelen ser asimétricas.

	
	Preexcitación ventricular


En condiciones normales aurícula y ventrículo están unidas eléctricamente sólo a través del nodo A-V, aunque en algunos pacientes otras vías de conducción pueden conectar ambas cavidades produciendo los síndromes de preexcitación. 

· Síndrome de Wolf-Parkinson-White. La vía anómala conecta la aurícula con el tejido muscular ventricular, por lo que la activación del ventrículo se produce desde el nodo A-V y desde el haz anómalo, dando lugar a un complejo QRS que es el resultado de la activación por ambas vías. La vía anómala suele conducir más rápidamente que el nodo A-V, lo que acorta el intervalo PR, produciendo una onda delta al inicio del QRS por llegar, el haz, al músculo ventricular que transmite más lentamente el estímulo. La parte final del QRS se produce por la activación a través del tejido específico por el nodo A-V. La conducción a través de ambas vías varía según el momento, dependiendo de la velocidad de conducción por ambas estructuras lo que produce que e QRS varíe en su duración (efecto concertina). Criterios diagnósticos: 

· Intervalo PR corto (<0.12segundos). 

· Onda delta. 

· Complejo QRS ancho.
Al existir 2 vías de conducción puede aparecer reentrada que puede dar lugar a 2 tipos de arritmias: 

· Taquicardia ortodrómica: el estímulo va de aurícula a ventrículo por el nodo A-V y de ventrículo a aurícula por el haz anómalo. Produce un QRS estrecho, una onda P negativa en cara inferior e inmediatamente detrás del QRS. 

· Taquicardia antidrómica: el estímulo vade aurícula a ventrículo por el haz anómalo y de ventrículo a aurícula por el nodo A-V. Produce un QRS estrecho. 

· Síndrome de Long-Ganong-Levine: el haz anómalo salta el nodo A-V y conecta aurículas con el tejido de conducción infranodal, lo que acorta el PR pero produce un QRS de características normales. Criterios: 

· Intervalo PR corto (<0.12 segundos). 

· Complejo QRS normal. 

· Taquicardias paroxísticas recurrentes. 

· Haz de Mahaim: las vías anómalas comunican el haz de His con el músculo miocárdico produciendo un PR normal y onda delta. Criterios: 

· Intervalo PR normal. 

· Onda delta. 

	
	Arritmias


· Arritmias supraventriculares: origen en aurículas y nodo A-V. 

· Arritmias sinusales: 

· Taquicardia sinusal: ritmo sinusal a una frecuencia superior a 100 latidos/min. 

· Bradicardia sinusal: ritmo sinusal a frecuencia menor de 60 latidos/min. 

· Arritmia sinusal respiratoria: variación de la frecuencia cardiaca con la inspiración (aumenta) y la espiración (disminuye). 

· Arritmias auriculares: 

· Extrasístole auricular: latido adelantado respecto al sinusal que se produce en una zona distinta del nodo sinusal. Criterios diagnósticos: 

· Latido adelantado o pre latidos/minturo. 

· Latido precedido por P distinta a la sinusal. 

· QRS normal. 

· Pausa compensadora incompleta. 

· Taquicardia auricular: tres o más extrasístoles auriculares consecutivas, y será multifocal si aparecen tres o más morfologías de P. 

· Ritmo auricular bajo: ritmo auricular a 40-50 latidos/min. con una P retrógrada. 

· Flutter auricular: la activación auricular se produce a 250-350 latidos/min produciendo las ondas “F” del flutter auricular. El nodo A-V bloquea parte de los estímulos auriculares con un grado de bloqueo que suele ser 2:1, pero que puede ser variable. 

· Fibrilación auricular: se produce una activación caótica de la aurícula a una frecuencia superior a 350 latidos/min dando lugar a las ondas “f”. La respuesta ventricular es irregularmente irregular a una frecuencia de 150-180 latidos/min. 

· Arritmias de la unión auriculoventricular: 

· Extrasístoles de la unión A-V: latidos adelantados de QRS estrecho con una P que puede ir antes, después o coincidir con el QRS, y que será negativa en las derivaciones inferiores y positiva en aVR. 

· Ritmo de la unión A-V: la frecuencia del nodo A-V es de 35-60 latidos/min. 

· Taquicardia no paroxística de la unión: ritmo del nodo A-V a 70-130 latidos/min que comienza y termina de forma progresiva. 

· Taquicardia supraventricular paroxística: aparición súbita de un ritmo a 150-200 latidos/min con QRS estrecho. 

· Arritmias ventriculares: 

· Extrasístole ventricular: el latido se produce en una zona del ventrículo originando un QRS ancho ya que los ventrículos se activan por tejido que no es de conducción. La actuación anormal produce una repolarización anormal. Criterios diagnósticos: 

· Latido adelantado o prematuro. 

· Latid no precedido de onda P. 

· Complejo QRS ancho. 

· Pausa compensadora completa.
Si la extrasístole se produce en el ventrículo derecho tiene morfología de BRI y si tiene lugar en el izquierdo la tendrá de BRD. 

· Latidos de fusión: cuando el ventrículo se activa al mismo tiempo por el latido sinusal y la extrasístole. Criterios diagnósticos: 

· Debe haber dos morfologías en el EKG (la sinusal y la extrasístole). 

· Va precedido de P. 

· El PR es normal o corto. 

· La morfología del QRS es intermedia entre la extrasístole y el latido normal. 

· Taquicardia ventricular: si hay 3 o más extrasístoles ventriculares consecutivas a una frecuencia superior a 100 latidos/min. Puede ser: 

· Sostenida: dura más de 30 segundos o produce inestabilidad hemodinámica. 

· No sostenida: menos de 30 segundos y no inestabiliza.
También puede ser: 

· Monomórfica: los complejos tienen una morfología constante. 

· Polimórfica: si los complejos varían. Un tipo sería la Torsade de Pointes. 

· Latido ventricular de escape: si fallan los marcapasos supraventriculares aparece un latid ventricular a gran distancia del latido previo. 

· Ritmo idioventricular: si los marcapasos superiores fallan de forma permanente. 

· Ritmo idioventricular acelerado: ritmo ventricular regular a 60-100 latidos/min. 

· Fibrilación ventricular: la activación ventricular es caótica y desorganizada, produciendo ondas de múltiples formas y tamaños. 

· Aberrancia de conducción: un latido supraventricular puede dar lugar a un complejo QRS ancho por producción aberrante del estímulo. Existen unas características para distinguir un ritmo supraventricular aberrado de un ritmo ventricular. 

· Características sugestivas de ritmo supraventricular con conducción aberrante: 

· Actividad auricular previa. 

· Morfología trifásica (rSR’) en V1. 

· Deflexión inicial en la morfología de BRD idéntica al QRS sinusal. 

· Mismo patrón de bloqueo durante la arritmia que en ritmo sinusal. 

· Características sugestivas de taquicardia ventricular (TV): 

· Ausencia de complejo RS en ninguna derivación precordial (100% de especificidad para TV). 

· Si existen complejos RS: 

· V2: tiempo desde el comienzo de la r hasta el pico más negativo de la s >100 msegs. 

· Disociación A-V, latidos de fusión y latidos de captura. 

· Anchura del QRS >0.14 segundos. 

· Desviación a la izquierda del eje de QRS. 

· Criterios de morfología clásicos en precordiales derechas: 

· Si existe patrón de BRD: 

· V1: R, qR, R con doble pico (izquierdo más alto que el derecho). 

· V6: R/S <1. 

· Si existe patrón de BRI: 

· V1: r en taquicardia mayor que r sinusal. 

· V2: 

· Duración de r>30 msegs. 

· Muesca en rama descendente de S. 

· Tiempo desde inicio de r hasta pico más negativo de s >70 msegs. 

· V6: qR. 

	
	Bloqueos


· Bloqueo sinoauricular: la alteración a nivel del nodo sinusal se manifiesta más frecuentemente como síndrome bradicardia-taquicardia, que alterna ritmos rápidos auriculares con paros sinusales. 

· Bloqueo auriculoventricular: 

· Bloqueo AV de primer grado: el estímulo se conduce con retraso pero se trasmite. El PR es mayor de 0.20 segundos y toda las P se siguen de un QRS. 

· Bloqueo AV de 2º grado: unas P se conducen y otras se bloquean. 

· Mobitz I o fenómeno de Wenckebach: el PR se alarga de forma progresiva hasta que una P no se conduce. 

· Mobitz II: hay una P que se bloquea sin alargarse previamente el PR. 

· Bloqueo avanzado: si dos o más P consecutivas no se transmiten. 

· Bloqueo AV de 3º grado: ningún estímulo auricular conduce a los ventrículos. Se produce disociación auriculoventricular, en la que las aurículas tienen su ritmo y los ventrículos se estimulan por un foco ventricular (daría un QRS ancho) o del haz de  His (QRS estrecho). 

	
	Efecto de fármacos y electrolitos


· Digital: produce cambios en todos los pacientes tratados (efecto digitálico) y además puede desencadenar distintas alteraciones en el EKG en caso de intoxicación.
El efecto digitálico produce la cubeta digitálica que consiste en una depresión del ST, más evidente en las derivaciones que tienen una R alta en el QRS (I, aVL, V4 a V6) y que puede asociarse a aplanamiento o inversión de la onda T.
En caso de intoxicación se producen arritmias ventriculares (bigeminismo), arritmias supraventriculares (taquicardias de la unión) y alteraciones de la conducción AV (bloqueo AV 2º grado Mobitz I, bloqueo de 3º grado). A veces combina un aumento del automatismo cardiaco con bloqueo AV. 

· Quinidina: fundamentalmente prolonga el intervalo QT, dando lugar a la aparición de arritmias ventriculares severas. 

· Hiperpotasemia: produce T altas, picudas y simétricas más evidentes en derivaciones precordiales. Si aumentan los niveles de potasio se alarga e PR y se ensancha el QRS. La P puede desaparecer. Finalmente se producen unos QRS muy anchos, sin evidencia de actividad auricular, que pueden desencadenar una fibrilación ventricular. 

· Hipopotasemia: se produce una T aplanada y aumento de la onda U. A menores niveles da lugar a un descenso generalizado del ST y la T se fusiona con la U. 

· Hipercalcemia: acorta el intervalo QT. 

· Hipocalcemia: se alarga el QT por aumento del segmento ST. 

	
	Miscelánea


· Cor pulmonale: 

· Cor pulmonale agudo: suele ser debido a un TEP y sobrecarga las cavidades derechas desviando el eje del QRS a la derecha, aparecen ondas S llamativas y BRD. También arritmias auriculares y alteraciones del ST que sugieren isquemia o necrosis inferior y anterior. 

· Cor pulmonale crónico: se ven signos de crecimiento auricular y ventricular derechos. 

· Pericarditis: da lugar a alteraciones difusas del ST-T. Al inicio se eleva el ST con concavidad hacia arriba. El PR puede estar descendido. Tras unos días el ST se normaliza y las T se invierten. En unas semanas el EKG vuelve a ser normal. Si se produce derrame el voltaje del QRS está disminuido. 

· Marcapasos: genera un estímulo eléctrico que desencadena un latido a través de electrodos situados en las cavidades derechas. Se produce una espícula que precede al QRS, que será ancho, al estimular directamente el músculo ventricular, y con morfología de BRI. Si el marcapasos es auricular la espícula se sigue de una onda P y un QRS de morfología normal. Si el marcapasos es bicameral reproducen dos espículas, una seguida de una P y otra seguida de un QRS ancho. 

· Cardiopatías congénitas: 

· CIA: en la tipo ostium secundum suele haber signos de crecimento ventricular derecho con patrón de sobrecarga diastólica o BRD. En la tipo ostium primum, además, suele haber desviación del eje a la izquierda y alargamiento del PR. 

· CIV: si el cortocircuito es importante se suelen producir signos de crecimiento del ventrículo izquierdo con imagen de sobrecarga diastólica. 

· Ductus arterioso persistente: se produce sobrecarga de volumen de cavidades izquierdas. 

· Coartación de aorta: produce signos de crecimiento de ventrículo izquierdo. 

· Estenosis pulmonar: produce hipertrofia del ventrículo derecho con patrón de sobrecarga sistólica. 

· Tetralogía de Fallot: hay estenosis pulmonar y una CIV. Se observan signos de crecimiento ventricular derecho. 

· Hipotiroidismo: suele producir bradicardia sinusal y disminución del voltaje del QRS. También aplanamiento difuso e inversión de la T. 

· Hipotermia: alarga todos los intervalos y produce una onda al final del QRS, como una muesca, que se llama onda J de Osborne.

Cardiopatía isquémica
Anatomía Cardiaca

 En la patología isquemica, el miocardio sufre por la patología arterial coronaria. Nunca hay que dejar de tener en cuenta al intersticio y al sistema Neurovegetativo.- 

Miocardio:
- No Especifico: Es el miocardio que sirve como bomba, por lo tanto predomina el ventrículo izquierdo.

· -          Especifico: Es el que genera estímulos eléctricos.
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Bloqueo Focal: Es cuando la fibra miocardica esta afectada en un sector y altera la red de Purkinge. 

Sistema Neurovegetativo:
- Simpatico: Predominio a nivel ventricular en la zona ant. a la izq. Y en la zona posterior a la der. 

- Parasimpatico: Predominio en las zonas laterales. 

Arterias Coronarias:




Coronaria Izquierda: 
- Circunfleja: Va por el surco AV hasta lateral del             corazón dando una rama para esa zona ( RMO ). También da una rama anastomótica para unirse a la rama de la coronaria derecha en cara posterior.

                                                                             - Descendiente Anterior: Va por el surco interventricular anterior y cara ant. del ventrículo izq. También irriga la rama derecha y anterior izq. Del Haz de His. Da las perforantes anteriores.

                                        Coronaria Derecha: Da la rama anastomótica en 90 % y la descendente posterior que irriga la pared posterior del corazón y la rama post. Izq. Del Haz de His.

 Fisiopatología.

 El metabolismo miocárdico es AEROBICO ( consume O2 ). Está en un fino equilibrio regulado por el FLUJO ( aporte ) y el CONSUMO ( demanda ). 

De manera que si aumento el consumo ( ejercicio ), el flujo debería aumentar para satisfacer el consumo. Cuando éste mecanismo se altera, es cuando aparece la Isquemia.

El cuadro isquemico puede ser Agudo o de esfuerzo o Crónico. De esfuerzo cuando el dolor anginoso aparece por algún esfuerzo que me aumenta el consumo de O2. Mientras que si el dolor aparece en reposo es porque se tapo la arteria generalmente por Ateroesclerosis, pasando a la etapa crónica del cuadro. El paciente puede vivir perfectamente hasta que la arteria se tape en mas del     

70 % de su calibre, ya que las colaterales suplieron esa zona de isquemia. A éste paciente debo darle Anticoagulantes para evitarle la formación de Trombos.

La placa puede fisurarse o romperse, por lo que se formará el trombo sobre la fisura, disminuyendo mas aún el calibre llevándome a una angina inestable o peor aún si se obstruye totalmente a un IAM. 

Otra complicación es la hemorragia intra placa o el espasmo coronario desencadenando una angina inestable o un IAM.

Factores de riesgo de Ateroesclerosis.

· -          Hipercolesterolemia ( +++ )

· -          Tabaquismo ( +++ )

· -          HTA ( +++ )

· -          F. Genéticos ( ++ )

· -          Diabetes ( ++ )

· -          Stress ( ++ )

· -          Obesidad
· -          Sedentarismo

· -          Menopausia

Cascada Isquemica.

Isquemia( Alteraciones metabólicas ( Alt. En la contractilidad y distensibilidad ( Dolor, disnea y fatiga.

Isquemia ( Alteraciones Electrocardiográficas ( ST-T-QRS- Bloqueos-Hemibloqueos-Bloqueos focales-QT prolongados.

Sospecha clinica de Isquemia: 1- ECG




          2- Holter

 

Cuadros clinicos

1- 1-      Angina Estable

2- 2-      Angina Inestable

3- 3-      IAM

4- 4-      Miocardiopatía Isquemica

 

ANGINA ESTABLE

Es aquella en la que el paciente experimenta dolor que en los últimos 30/60 días NO ha variado en intensidad, frecuencia, duración o umbral desencadénate. Se dividen en: *  I-II-III-IV de acuerdo al grado de esfuerzo en el que aparece el dolor.

·          Umbral fijo o variable

·          A.estable con o sin IAM previo.

 

El ECG basal en el 30 % de los casos es normal, entonces debo hacer un Holter o Ergometría. En el 70 % restante hay alteraciones en el ECG de La Onda T y Seg. ST

Alteraciones en el seg. ST:

 Alteraciones en la Onda T

 

Angina inestable
Es la que tiene aquel enfermo que hace un mes arranca con un dolor que NO había tenido antes 

( angina de reciente comienzo ), o que aumenta ese dolor en intensidad y duración o disminuye en su umbral desencadenante ( angina progresiva ).

·          Angor de reciente comienzo: Dolor que nunca tuvo con alteraciones ECG en onda T y ST infranivelado (+ frec.) Similar a IAM no “Q” tipo ST

·          Angor Progresivo: Paciente en que el dolor previo se ve empeorado. Alteraciones en onda T y ST infranivelado (+ frec.) Similar a IAM no “Q” tipo ST

·          Isquemia aguda persistente: Dolor isquemico de mayor duración ( > ½ hora ). Alteraciones en ECG con T (-) Similar a IAM no “Q” tipo T. D/D con clínica + enzimas.

·          Angina post IAM: Está en el contexto de un IAM, se desarrolla dentro de los 15 días posterior al infarto. Alteraciones de ECG con infradesnivel del ST (+ frec.) Es indicación de cateterismo.

·          Angina de Prinzmetal: Angina por vasoespasmo que se puede presentar con arteria coronarias normales ( variante de la variante ) o patológicas. Es una angina de reposo, nocturna y espontánea. Acompañada de alteraciones en el ECG con supradesnivel del ST. Alivia con nitritos y Ca++ antagonistas. Es indicación de Holter. Las alteraciones ECG se deben hacer D/D con IAM y Pericarditis.

 A los pacientes con angina inestable los interno en Unidad Coronaria porque tienen un pronóstico reservado. El mal pronóstico lo veo cuando en el  ECG las alteraciones son extensas ( en muchas derivaciones ), intensas ( grandes desniveles ), IAM previo y disnea ( por disminución de la capacidad funcional ).

Farmacoterapia:

·      Nitritos: Disminuye pre-postcarga y disminuye el espasmo coronario.

·      B-Bloqueantes: Disminuye la FC y fuerza de contracción.

·      Aspirina: Antiagregante plaquetario.

·      Heparina EV: Antitrombótico.

·      Ca++ Antagonistas.

 Si la angina es resistente a éstos fármacos es una Angina refractaria al tratamiento. Es muy peligrosa y es una indicación de Coronariografía. Se las ubica dentro de los Síndromes coronarios intermedios. ( movimiento del 50 % de las enzimas )

 Diagnostico:

·          Angor estable: Ergometría + clínica

·          Angor Prinzmetal: Holter + clínica

·          Angor inestable: Estabilizarlo y cinecoronariografía.

 D/D de dolores precordiales:


·         IAM

·         Angina de Pecho

·         Pericarditis

·         Disección de Aorta

·         Hernia de Hiato
·         Otras: Mediastinitis, esofagitis, condritis y miositis.

 
Infarto agudo de miocardio
Muerte o necrosis miocardio acompañada de movimiento enzimático. Dos tipos: “Q” y no “Q” ( ti-

po T y ST )

Infarto no “Q”  

En toda su evolución ECG no tiene “Q”. Las anginas inestables y los IAM no “Q” se han agrupado bajo la denominación de “Síndromes isquemicos agudos” por su fisiopatología. Ambos son de mal pronostico.

TIPO “ T ”




Se caracteriza por tener ondas T ( - ) en el ECG similares a la isquemia aguda persistente.

TIPO “ ST “




Se caracteriza por tener ST infranivelado mas de 2 mm., en mas de 2 derivaciones y en mas de 2 días. No tiene “Q”, pareciéndose a la Angina inestable de reciente comienzo y a la Angina inestable progresiva.




Es fundamentalmente “Subendocardico”

Infarto “Q”

evolución del infarto en el ECG:

 

·       IAM “Q” en período Hiperagudo: ST supra acompañada de T 

·       IAM “Q” en período Agudo: ST supra pero sin T 

·       IAM “Q” en período Evolutivo ( 24/48 Hs.): ST supra con T (-) Onda “Q” 

·       IAM “Q” en período Crónico (3/4 días): Onda “Q” con T (-) 

·       IAM “Q” en período Cicatrizal: T (+)

 A veces pude aparecer complejos QS. Los pacientes con IAM “Q” s caracterizan porque encontramos en su evolución una “Q” de significativo tamaño o complejos QS en el ECG.


El infarto “Q” habitualmente es transmural. El Tto. es: nitroglicerina o nitritos, trombolíticos, aspirina y B-bloqueantes.

 Complicaciones. 

·       Pericarditis Aguda: Precoz ( epiestenocardica ) y Tardía ( Sme. Dressler )

·       Arritmias: La mas frecuente.

·       Rupturas de tabique, pilares y pared: CIV, Insuf. Mitral y Hemopericardio respect.

·       Aneurismas cardiacos

·       Trombosis intracavitarias

·       ICC

·       Shock

·       Re-infartos

Laboratorio del infarto.

·          Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia y eosinopenia en las primeras 48 Hs.

·          V.E.S.: Acelerada. Sirve para seguir la evolución.

·          Transaminasas: Aumento de las TGO con pico a las 36 Hs. Y aumento discreto de las LDH.

·          Proteinograma: Aumento de las globulinas alfa y beta. Disminución de la albúmina.

Localización del IAM, cara y arteria comprometida.

·          ST supranivelado en DII-DIII-AVF = Cara inferior = Arteria C. Derecha

·          ST supranivelado en V1-V2-V3-V4 = Cara antero septal = Art. Descendente anterior

·          ST supranivelado en V3R-V4R = Cara en VD = C. Derecha

·          ST supranivelado en AVL-DI = Cara lateral alta = Circunfleja

·          ST supranivelado en V7-V8 = Cara Dorsal = C. Derecha

·          ST supranivelado en V5-V6 = Cara antero septal baja = Desc. Anterior

 Taquicardia supraventricular

En cardiología, una taquicardia supraventricular es uno de los trastornos del ritmo cardíaco caracterizada por una frecuencia cardíaca acelerada cuya señal eléctrica se origina en el nódulo auriculoventricular o bien en la arícula cardíaca. Estas arrítmias, por definición, se inician o se mantienen en el nódulo AV o en la aurícula, en contraste con las potencialmente letales taquicardias ventriculares, las cuales se originan en los ventrículos cardíacos, es decir, por debajo de las aurículas o del nódulo AV. La frecuencia cardíaca normal es de unos 70 latidos por minuto, mientras que en las taquicardias SV, la frecuencia cardíaca escala desde 140-240 latidos por minuto. Es probable que el estrés y la cafeína causen una taquicardia SV, aunque puede que la causa principal se deba a un defecto congénito en el sistema de conducción eléctrica del corazón del individuo afectado, sea humano o animal.[1
]
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Derivación II de un electrocardiograma mostrando una taquicardia supraventricular.
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Cuadro clínico
Los síntomas de una taquicardia supraventricular pueden aparecer bruscamente y desaparecer luego, sin tratamiento. Pueden durar pocos minutos hasta entre 1 y 2 días. Los rápidos latidos del corazón durante una taquicardia supraventricular pueden causar que la función de bomba cardíaca sea menos eficáz y el gasto cardíaco se disminuya, produciendo una baja en la tensión arterial. Los siguientes son algunos de los síntomas clásicos de un pulso acelerado entre 140 y 250 latidos por minuto:

· Palpitaciones precordiales - La sensación de que el corazón se acelera o late fuertemente en el pecho, perceptible también en las arterias carótidas

· Mareo, o sensación de desmayo[1]
· Dificultad respiratoria

· Ansiedad

· Dolor de pecho o sensación de presión

· Debilidad muscular, en especial en las piernas

· Adormecimiento u hormigueo en las extremidades

Terminología
El término taquicardia supraventricular se usa con frecuencia para describir diferentes patologías. El término correcto se refiere a caulquier tipo de taquicardia o frecuencia cardíaca rápida que no es de origen ventricular, incluyendo la taquicardia sinusal. Sin embargo, a menudo se usa como sinónimo de una taquicardia supraventricular paroxística, el cual tiene un comienzo inmediato, mientras que las verdaderas taquicardias supraventriculares son trastornos de aparición gradual y no inmediata. La taquicardia supraventricular paroxística es una forma de taquicardia de reentrada al nódulo AV.

Clasificación
Los siguientes son formas de taquicardias supraventriculares, cada uno con un mecanismo de impulso y mantenimiento:

De origen Sinoauricular
· Taquicardia sinusal

· Taquicardia sinusal inapropiada
· Taquicardia de reentrada del nodo sinusal (SANRT)

De origan auricular
· Taquicardia auricular (Unifocal)

· Taquicardia auricular multifocal
· Fibrilación auricular con una respuesta ventricular rápida

· Flutter auricular con una respuesta ventricular rápida

De origen auriculoventricular
· Taquicardia de reentrada del nódulo AV (AVNRT)

· Taquicardia de reentrada AV (AVRT)

· Taquicardia ectópica
Diagnóstico
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Imagen producida por un monitor de Holter-mostrando el comienzo (flecha roja) y el final (flecha azul) de una taquicardia SV con un pulso de apróx. 128 lpm.

La mayoría de las taquicardias supraventriuclares tienen un complejo QRS angosto en el electrocardiograma, pero es importante destacar que la taquicardia SV con una conducción aberrante puede producir una taquicardia con un QRS ancho muy parecido a la taquicardia ventricular. En la clínica, es de importancia determinar si un complejo QRS ancho es debido a una taquicardia ventricular o SV, pues se indican tratamientos distintos para ambos. La taquicardia ventricular requiere un tratamiento adecuado, pues tienden a degenerar hacia una fibrilación ventricular y muerte. Se han diseñado una variedad de algoritmos con el fin de determinar si un complejo QRS ancho es de origen ventricular o SV.[2] Por lo general, el tener antecedentes de trastornos cardíacos estructurales aumenta de manera dramática la probabilidad de que la taquicardia sea de origen ventricular.

Los subtipos individuales de la taquicardia SV se pueden distinguir uno del otro por ciertos patrones fisiológicos y eléctricos, muchos de los cuales se encuentran presentes en el electrocardiograma.

· Taquicardia sinusal se considera adecuado cuando un estímulo razonable, tal como un auge por catecolaminas asociado al miedo, estrés o a una actividad física considerable, provoca la taquicardia. Se distingue por tener una presentación idéntica al ritmo sinusal normal, con la excepción de una frecuencia cardíaca elevada (>100 latidos por minuto en adultos).

· Taquicardia de reentrada del nodo sinusal (SANRT) causado por un circuito de reentrada localizado en el nódulo sinusal, que resulta en una onda P que aparece justo antes de un complejo QRS angosto, de modo que resulta imposible de distinguir con una taquicardia sinusal ordinaria. Se pueden distinguir de otras taquicardias por su rápida respuesta a las maniobras vagales.

· Taquicardia auricular unifocal, es una taquicardia que resulta de un foco ectópico en los límites de la aurícula y se distingue por tener una onda P consistente con morfología anormmal que antecede a un complejo QRS angosto.

· Taquicardia auricular multifocal, resulta de al menos tres focos eléctricos ectópicos dentro de los límites de la aurícula y se caracteriza por ondas P de al menos tres morfologías distintas que caen antes de complejos QRS angostos e irregulares.

· Fibrilación auricular, el cual no es en sí una taquicardia, pero cuando se le asocia a una respuesta ventricular rápida mayor de 100 latidos por minuto, se convierte en una. Una fibrilación auricular característica es un ritmo irregularmente irregular tanto en sus despolarizaciones auriculares como ventriculares. Se distingue por ondas P que, en cierto punto se vuelven caóticas y estimulan una respuesta ventricular que se traduce en complejos QRS irregulares y angostos.

· Flutter auricular, es causado por un ritmo de reentrada a la aurícula, con una frecuencia regular de aproximadamente 300 latidos por minuto. En el ECG, el flutter aparece como ondas P en forma de cerrucho. El nodo AV por lo general no es capaz de generar una frecuencia así de rápida, así que la relación P:QRS forma bloques de 2:1 o 4:1 de manera consistente a diferencia de las inconsistentes ondas P de la fibrilación auricular. De igual manera, el flutter auricular no es en si una taquicardia a menos que el nodo AV permita una respuesta ventricular mayor de 100 latidos por minuto.
· Taquicardia de reentrada del nódulo AV, también llamada taquicardia reciprocante, incluye un circuito de reentrada que aparece justo antes de la onda P dentro del mismo nódulo auriculoventricular. El circuito por lo general incluye dos minúsculas vías eléctricas, una más rápida que la otra, dentro del nódulo AV. Debido a que el nódulo AV está justo entre la aurícula y el ventrículo, un circuito de reentrada con frecuencia estimula a ambas cámaras, lo que se traduce en la conducción de una onda P retrógrada que se entierra junto o poco después de un complejo QRS regular y angosto.

· Taquicardia de reentrada AV, también resulta de un circuito de reentrada, aunque es físicamente más grande que la taquicardia de reentrada del nódulo AV. Una porción del circuito es el mismo nódulo AV, mientras que la otra porción del circuito es un camino accesorio anormal que viene de la aurícula hacia el ventrículo. El síndrome de Wolff-Parkinson-White es un trastorno relativamente común con uno de tales caminos eléctricos accesorios, llamado el haz de Kent que cruza el anillo de la válvula auriculoventricular. 

· En las taquicardias de reentrada AV ortodrómicas, los impulsos auriculares se conducen hacia abajo por medio del nódulo AV y luego vuelven de manera retrógrada hacia la aurícula por un camino accesorio. Una característica distintiva de estas variantes son las ondas P que aparecen después de los complejos QRS regulares y angostos, debido a la conducción retrógrada.

· En las taquicardias de reentrada AV antidrómicas, los impulsos auriculares son los que inician la conducción por medio del camino accesorio y reentran a la aurícula de manera retrógrada hacia el nódulo AV. Debido a que ese camino accesorio inicia la contracción ventricular fuera del has de His, el complejo QRS se vuelve más ancho de lo normal con una onda característica llamada onda delta.

Tratamiento
En general, las taquicardias supraventriculares no posan un riesgo para la vida del individuo, pero los episodios se deberían tratar o prevenir. Aunque existen modalidades que se aplican a todas las taquicardias supraventriculares, existen terapias específicas que curan algunas de los subtipos. La cura tiende a requerir un conocimiento íntimo de como y donde se inicia y propaga la arritmia.

Las taquicardias supraventriculares pueden ser separadas en dos grupos, basado en si incluyen al nódulo AV para mantener un impulso o no. Los que usan al nódulo AV pueden terminar al enlentecer la conducción por el nódulo AV. Cuando la conducción no requiere al nódulo AV, no se detienen con maniobras sobre el nódulo AV. Sin embargo, son maniobras útiles, pues un bloqueo AV transitorio a menudo desenmascara el ritmo anormal de base. El bloqueo del nódulo AV puede realizarse en tres maniobras.

Maniobras físicas
Existen un número de maniobras físicas que causan un bloqueo aumentado del nódulo AV, principalmente por medio de la activación del sistema nervioso parasimpático, conducido al corazón por el nervio vago. Estas manipulaciones son denominadas colectivamente maniobras vagales.

El más reconocido de las técnicas vagales es la maniobra de Valsalva, el cual aumenta la presión intratorácica y afecta tanto a los receptores de presión o barorreceptores dentro del arco de la aorta. Se logra esta maniobra al pedirle al paciente que sostenga el aire en sus pulmones, apretando su nariz y soplar con la boca cerrada. Es igualmente eficáz el sumergir la cara en un tobo de agua fría o simplemente beber un vaso de agua helada.[3] Aunque es igualmente efectivo el masaje de las carótidas sobre el cuello, es un tipo de maniobra que debe ser supervisada por un profesional de la salud capacitado.

Tratamiento médico
Otra modalidad incluye el tratamiento con medicinas, tales como la adenosina,un agente bloqueante del nódulo AV de acción ultra corta. De funcionar el tratamiento con adenosina, se sugiere seguimiento con diltiazem, verapamil o metoprolol. Las taquicardias SV que no mejoran pueden responder con otros medicamentos anti-arrítmicos, como el sotalol o amiodarona. En el embarazo, el metoprolol tiende es el tratamiento de elección recomendada.
 Cardioversión eléctrica
Artículo principal: Desfibrilación y cardioversión eléctrica
Si no se tiene éxito con maniobras físicas o medicamentosas o si el paciente se encuentre extremadamente inestables, a menudo se indica la cardioversión sincronizada, el cual es casi siempre efectiva.

 Prevención
Una vez que el episodio agudo ha terminado, el tratamiento contínuo debe ser indicado para prevenir una recurrencia de la arritmia. Los pacientes que hayan tenido un solo episodio asilado o episodios infrecuentes y minimamente sintomáticos, por lo general no requieren tratamiento, solo observación o seguimiento cardiológico regular.

Quienes tengan síntomas con más frecuencia o síntomas debilitantes como consecuencia de episodios de taquicardia SV, tienen la indicación de terapia preventiva medicamentosa como los agentes que bloquean al nódulo AV, tal como los beta bloqueantes y antiarrítmicos. Los riesgos de estas terapias farmacológicas deben ser medidas con los potenciales beneficios.

Para la taquicardia causada por reentrada, la mejor opción puede que sea la ablación por radiofrecuencia. Este es un procedimiento de bajo riesgo que usa in catéter dirigido al corazón para enviar energía por radiofrecuencia y destruir así los caminos alternos que producen la reentrada. La ablación tiene una demostrada eficacia del 99% en eliminar las taquicardias por reentrada y en ciertos casos de flutter auricular atípicos.

Principio del formulario

Final del formulario
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