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fig.l

en ese acto. Y junto a ellas hay una red de células musculares especificas
0 automaticas que es la que se encarga de estimular a sus companeras.

Asi como las células musculares se organizan en paredes, las automaticas
se organizan en haces, llamados sistema eléctrico cardiaco o sistema
especifico de conduccién (SEC). Ese sistema especifico de conduccion,
gracias a su automatismo, estd encargado de generar los estimulos que
seran los latidos, y de distribuir ordenadamente esos estimulos por todo el
corazdén para que se contraiga correctamente.

El sistema especifico de conduccidn cardiaco tiene su central generadora
de estimulos localizada en el techo de la auricula derecha, y que se
denomina nédulo sinusal (NS). El nédulo sinusal se comunica con el
musculo auricular y el resto de corazén a través de unos haces de células
especificas que se extienden entre auricula derecha y auricula izquierda
(lamado haz de Bachmann), y otros haces que se encaminan a la
encrucijada que separa auriculas de ventriculos. En esa zona baja de las
NS Bachmann NAV auricula derecha, y proxima a la parte alta
de ambos ventriculos y la raiz de la aorta,
hay otro acumulo celular especifico donde
el estimulo se retarda un poco de tiempo
para permitir la sincronia mecdanica entre
auriculas y ventriculos. Se denomina
nédulo auriculoventricular (NAV).

HRp Desde el NAV el estimulo se distribuye

HR hacia los ventriculos a través de una red de
haces de células especificas que tiene un
conductor inicial Unico, lamado haz de His
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que el ventriculo izquierdo es grande, mas que el derecho, de ahi que se
dirija masivamente hacia la izquierda ().

Por ultimo, el proceso de estimulacién-contraccién cardiaca termina al

implicarse las zonas mas altas de ambos ventriculos, con lo que se

describe un tercer y final momento que se representa por un tercer

vector (v3) que se dirige hacia arriba y ligeramente hacia la izquierda. Se

fig.3 le lama también por ello vector basal. En resumen, la despolarizacién

vectores

“_l-l_’

ventricular se inicia por un primer vector que
va hacia delante y abajo, que gira en un
segundo momento a la izquierda,
aumentando mucho su magnitud, y acaba
girando hacia arriba manteniendo la

izquierda ().

El proceso de recuperacion del corazén se
produce en el mismo orden, y se denomina
repolarizacion. Desde la zona baja y anterior,
después hacia la izquierda y al final las zonas
altas de los ventriculos. La onda de

repolarizacion, que el ECG de superficie también detecta, va en general en

un sentido muy parecido al de la de despolarizacién aunque es un

proceso mas lento y con menos voltaje.
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De los electrodos de los miembros realmente son activos los
de los dos brazos y el de la pierna izquierda (lo que tiene
una razdén mas histérica que técnica). El de la pierna
derecha tiene un papel de neutro o masa (que
frecuentemente, en la actualidad, es compensada por
medios electrénicos o digitales). Las seis derivaciones
frontales, a partir de los electrodos de los miembros (brazo

derecho = rojo, brazo izquierdo = amarillo, pierna derecha =

clasicas
negro, pierna izquierda = verde), son (desde arribay a la
aVl aVL izquierday en sentido horario) (), forman un conjunto de
‘\i i/- O seis ejes (sistema hexaxial), y
il

aVL que explora la cara lateral alta del corazon,

/- \ colocada a -30° respecto de la horizontal
que explora también la cara lateral alta del

DI corazon, y esta colocada en la horizontal, a 0°
® avF @ por lo tanto
._monopolares .

gue explora el eje principal del corazéony, en
00° DI cierta manera, la cara inferior, esta colocada a
+60° desde la horizontal
-150° -30°

avL aVE que explora la cara inferior cardiaca y esta a
90° respecto de la horizontal
DI . . . .
igual que la anterior explora cara inferior o
DI diafragmatica cardiaca y esta a +120° respecto
del eje horizontal
DIt DIl
e avE o seo De forma que en el plano frontal D/ y aVL exploran cara
sistema hexaxial . lateral alta. Y DIl, DIl 'y aVF exploran la cara inferior o

diafragmatica cardiaca. Esta indicacion topografica tendra
importancia cuando se haga referencia a los fenédmenos ECG
segmentarios de la enfermedad coronaria u otras.
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Los electrodos del plano horizontal () explorarian el corazén en un
plano ideal que cortaria el corazén entre aproximadamente su eje
principal y el horizontal verdadero. Se colocan sobre la pared toracica
segun un esquema que la figura expresa. Aunque conviene aclarar. Las
derivaciones V,(rojo) y V| ) estan en linea paraesternal
aproximadamente a nivel del 4° espacio intercostal, y exploran
habitualmente el septo interventricular. EI V (marrén) estaria en espacio
intercostal siguiente (el 5°) en la vertical de mitad de la
clavicula o bajo la mamila, y el V,(verde) en el punto
intermedio entre V,y V,. Los V3 y V4 explorarian la cara
anterior cardiaca. V (negro) y V.( ) explorarian a
su vez la cara lateral (baja) cardiaca, y estarian
colocados a lo largo del 5° espacio intercostal, como V.,
pero en la linea axilar anterior el primero, y axilar media
el segundo. Las derivaciones del plano horizontal suele

O

llamarse precordiales. También se suelen denominar
v, . V. precordiales derechasa V y V, (y quiza V,),y
vS 0 . . .
v, precordiales izquierdas a partirde V,.

6

Es fundamental que los electrodos hagan un buen contacto con la piel.
Una vez colocados los electrodos al paciente, el paciente debe ser
instruido en mantenerse en reposo, relajado muscularmente, y respirando
suavemente. Ello es porque el contacto electrodos-piel y la relajacién
muscular producen los artefactos mas comunes del trazado de ECG. El
mal contacto electrodo-piel hace que el cable mas que como un
conductor se comporte como una antena, que captara la sefal
electromagnética que la corriente alterna de la red eléctrica induce. Por
otro lado, las anomalias de la linea eléctrica que se producen con el
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fig.7a
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Cada latido del ECG normal contiene una serie de ondas en general bien
distinguibles (). Cada latido se inicia por una pequefia onda P
correspondiente a la contraccion de las auriculas. No suele sobrepasar los
2 mm de alto y de ancho, y suele ser fundamentalmente positiva de
derivaciones DI, DIl y precordiales a partir de V..

Tras un pequeno espacio que
corresponde a la conduccién entre
auriculas y ventriculos, que es el
retraso que se produce en el
nodulo auriculoventricular, se
inicia el complejo ventricular o
complejo rapido. Puede constar de

BASE
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0203 como medir un ECG

» En horizontal se miden tiempos o intervalos. En vertical se
miden voltajes. La medicion de los tiempos es clave porque
fig.8 representa tanto el proceso de generacién de
latidos, como la conduccién del estimulo a
través de sistema especifico y de la masa

de largo, y una altura similar (0,2mV). Esta
separada del inicio del complejo ventricular
por una pequena distancia, que si se mide desde iniciode P a
inicio de QRS (sea una Q o una R la que inicia el complejo
ventricular), es el espacio o intervalo PR no debe ser menor de
3mm (120ms) ni mayor de 5mm (200ms).

QRS —|

QT

y miocardica (fEE). La medicién de los voltajes
V4 v \__~ es importante, pero necesariamente siempre
Co : : U asociada a la forma del ECG.
P Lo '
PR ' : La onda P suele medir menos de 2mm (80ms)
I
|
I

El complejo ventricular QRS suele durar entre 2mm y 2,5mm.
Cuando supera los 3mm (120ms) suele indicar un problema de
conduccién ventricular. En altura puede superar el milivoltio. Tras
el complejo QRS hay un espacio hasta la onda T que o bien es
isoeléctrico o suavemente ascendente hacia la cUispide de la onda
T. Ese espacio STy la onda T representan la repolarizacién, y su
medida suele hacerse desde el inicio del complejo rapido hasta el
final de la T: es el intervalo QT.
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1 El crecimiento ventricular izquierdo
(CVI), especialmente si corresponde a
cvi una situacién patolégica, puede, y suele,
conllevar el lamado fenémeno de
sobrecarga, que afecta a la repolariza-
cidn y consiste en una tendencia mas o
- menos acusada a invertirlaonda T
= AU % arrastrando el segmento ST (fER). Se
avL  observa en las precordiales izquierdas y
s en DlyaVL que el segmento ST puede
hasta descender levemente con
pendiente hacia abajo hasta el pico de
una onda T invertida y asimétrica. La
inversion de la T implica que, en caso de
sobrecarga, esa onda pasa a estar en el sentido contrario del
voltaje mas alto de la derivacién (hacia abajo caso de R grande,
hacia arriba caso de S profunda). En determinadas situaciones
denominadas sobrecargas diastdlicas (una nomenclatura antigua)
puede que en vez de invertirse la T ésta tienda a hacerse alta,
picuda y asimétrica. Es escasamente frecuente ().

fig.10

N

<<

z B> Y

-90°

La respuesta en el ECG convencional es una significativa elevacion
de los voltajes de las derivaciones que enfrentan el lado izquierdo:
DI, avL,V, .. De la misma forma, en las derivaciones que no estan
frente al lado izquierdo (esto es: las septales V, , y quiza inferiores
DIl, DIII, aVF) se observa una profundizacién de los voltajes
negativos (porque "ven de espaldas” el VI). El voltaje puede

duplicar (0 mas) el normal y pasar de los 2mV. En ocasiones el CVI

INDICE CRECIMIENTOS



En el BRI la despolarizacién se inicia por la rama derecha, fig.17
despolariza masa muscular derecha y se dirige

- . . . . DI, aVvL, Vs-s V1-2
después hacia el ventriculo izquierdo por o
. ©
conduccion lenta a través de la misma masa g
muscular. 2
0
S
Como el vector de la masa ventricular derecha =
es pequefo (vector v3), habitualmente queda
oculto, transformando todo el QRS en una
Unica onda lenta representativa del ventriculo |
fig.18 . . . S
< izquierdo (dura mas de los g
120ms, 3mm). Cuando el BRI %
es mas avanzado llega, 5
incluso, a comerse la &
pequena onda inicial de la £CG normal
masa paraseptal derecha (el ECG con BRI =~

vector vl).

La gran onda uUnica del BRI suele ser positiva en
derivaciones que enfrentan masa izquierda (DI,
aVvL, V. ) y negativa en las que enfrentan masa
derecha (V, ). Ademas, como la conduccion
intraventricular no se hace por tejido especifico
de conduccidén sino por la masa muscular,
ademas de ancha la onda de BRI suele ser
mellada y bronca en su trazado ().

Dado que en el BRI el fallo de conduccién afecta
a una gran cantidad de tejido cardiaco, como ya

INDICE BLOQUEOS de ramas 29



0403

fig.19

se ha comentado, oculta en muchos casos una cardiopatia
subyacente. Por eso el hallazgo casual de BRI en una persona debe
llevarnos siempre a estudiar su corazén.

los hemibloqueos y los bloqueos combinados

» La rama izquierda puede bloquearse toda ella, antes de su
bifurcacién en las dos hemirramas (la anteroinferior o “anterior”, y
la posterolateral o “posterior”), o bien puede ser que se bloquee
una de las dos hemirramas aisladamente (fERE). La anterior es de
menor entidad anatomofuncional que la posterior, como se
comentod en [g)ley.

BRI Cuando se bloquea la hemirrama anterior

HBP (hemibloqueo anterior, HBA) la masa de tejido
BRD miocardico que se estimula y contrae con retraso

INDICE

hace que el eje eléctrico frontal se dirija MUY hacia
HBA laizquierda, mucho mas alla del rango fisiolégico
del eje cardiaco. De hecho el egje frontal estda mas a
la izquierda de los -30°, frecuentemente hasta mas alla
de los -60°.

Desde el punto de vista del electrocardiograma de superficie se
observa una profunda onda S terminal en derivaciones inferiores
(DII, aVF, DIll) y laterales bajas (V. y V,). En cara inferior, esa onda S
profunda suele seguir a una pequena R, que en ocasiones se
pierde cuando también hay un infarto inferior ().

BLOQUEQOS de ramas 30



subendocardica sea una forma mas fig.25
precoz.

Existe una forma parecida de onda

T llamada T vagoténica, que es ! 1
. ) / I

habitualmente normal, que es \JL—/\\—*—I\]L’—/ S |

frecuente en deportistas, y pese a __N( SRS it

|
. i !
ser ondas altas y picudas man- S v
yp 5 JL,\A,_JW

3

tienen la asimetria y la posiciéon L

to del QRS (L. A
respecto del QRS (L) aVR\Vh' \J\ IR e JL

iE
050102 la lesion electrocardiografica | |

N N
avi ‘

‘! /\\ 1| i\
{ Vs f g : {

cambia el comportamiento del - f . - e ‘ ;\/
segmento ST, afectando de cierta JL'L*JL/\__ .__.AfL/L—ﬁ X
forma a la morfologiade la T ().

Se ha denominado lesién subendocardica a la infradesnivelacion

» La lesidon electrocardiografica

del segmento ST, al sugerirse que ese fendmeno puede
corresponder al proceso isquémico en la capa mas profunda del
miocardio. Se ha denominado lesién subepicardica a la elevacion
del segmento ST,
sugestivamente

fig.26

lesién subepicardica

STA
L Jpericarditis correspondiente a la afectacién
nomal /' isquémica aguda de las capas

INDICE

mas superficiales del
miocardio.

sobrecarga

isquémica

-

STV
lesion subendocardica

ISQUEMIA y REPOLARIZACION
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tabla 2

INDICE

de observar (en enfermedad isquémica, necrosis) que en vez de Q
haya una disminucién (o incluso desaparicion) de la R, que es la
onda que normalmente inicia el QRS en derivaciones septales

(V

1-2(-3)) :

angina estable,
isquemia transitoria con el
esfuerzo

isquemia crénica durante un
episodio dolor con esfuerzo

angina vasoespastica
(o Sdr de Prinzmetal)

sindrome coronario agudo con
elevacion del ST (SCACEST)
infarto de miocardio

RIS

sindrome coronario agudo sin
elevacioén del ST (SCASEST)
angina inestable

aEAtaiak;
- e
FEE T

Cuando hay afectacion de la cara posterior, y dado que
tradicionalmente no se ponen electrodos en la espalda, la
presencia de una Q vista desde detras equivale a una R vista desde
derivaciones del pecho (como vista del revés, en espejo).

Ademas las alteraciones isquémicas, por su propia naturaleza,
pueden ser (y son) cambiantes con el tiempo y el tipo de episodio

ISQUEMIA y REPOLARIZACION 41



fig.32
ﬂ_Mu\ﬁuv L
g
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taqwcardla sup

l

L
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normal y origen sinusal, es una taquicardia sinusal, que solo sera
normal si hay un estimulo excesivo que la provoque (por ejemplo
el ejercicio). La presencia de una FC>100x’ sin un desencadenante
fisioldgico evidente debe hacernos estudiar al sujeto.

Cuando los extrasistoles se suceden, cuatro o mas,
= se habla de taquicardia o salvas de taquicardia, ya
T sea supraventricular o ventricular. Lo habitual es

gue las taquicardias tengan un mecanismo de

va
M/W “/\K generacidon mas organizado que los extrasistoles, y
|
‘v W\/ tiendan a mantenerse en el tiempo.
La taquicardia supraventricular (TSV) (ilf¥)
responde habitualmente a que un estimulo hace

raventrlcular . . . . . .
repetidamente un mismo circuito, que suele incluir

IW\MWXM\M algun haz supernumerario de fibras especificas

conductoras, con el que el sujeto ha nacido. El

d[VS

circuito suele ser corto en su longitud y las fibras
son de conduccidn rapida, por lo que se recorrera

en poco tiempo. Y cada vez que pase por meta (el

aVF J/VS
=2
: nédulo auriculoventricular) lanzara un estimulo al
UWLWMJL ’

ventriculo a través del sistema His-Purkinje. Asi se
genera la TSV.

Las TSV suelen latir entre 150 y mas de 200 por minuto, y suelen
tener el QRS estrecho (de duracién normal). Tienen un comienzo y
final bruscos, frecuentemente relacionados con un extrasistole.

En alguna ocasidén la frecuencia es tan alta que una rama (que
suele ser la derecha) se bloquea temporalmente (por cansancio)

ARRITMIAS 46
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fig.39

sintomatologia, facilita la apari-
cidon de la siguiente arritmia en
gravedad, que es la fibrilacion
ventricular (FV). Electrocar-
diograficamente el FLV se
caracteriza por una serie de
latidos de origen ventricular
(como extrasistoles encade-
nados) a una frecuencia muy
rapida (suele superar los 200x’),
habitualmente en forma de

fig.38

flGter ventricular

torsién de puntas

salva autolimitada. Existe un tipo de FLV denominado torsién de
puntas (torsade de pointes), que es una salva de FLV corta que
muestra morfologias de los QRS con picos que pasan de ser
positivos a negativos (o viceversa) al menos una vez durante la
salva (). Tiene un oscuro prondstico en cuanto a la

degeneracion a fibrilacién ventricular.

ARRITMIAS

fibrilacién ventricular
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fig.42 Cuando el proceso es mas serio, el

BAV2M tipo 3:1 fracaso del NAV es brusco y ocurre
4 H 4 4 en latidos sueltos. Este bloqueo de P
- - 2 - - 2 aisladas puede ocurrir ritmicamente

cada cierto numero de Ps (31, 41, ...),
o bien de forma anarquica o aislada.
—~——  Este bloqueo es el denominado BAV2
= —_—2 —_— ——2 tipo Mobitz 2 (BAV2M) ().

BAV2M 2:1, BAV2 avanzado

Un caso especial lo forma el BAV2 tipo 2:1, en el que no hay forma,
desde el ECG de superficie, de saber si es un BAV2 tipo Mobitz 2 o
bien Wenckebach, porque podria ser que el cansancio del NAV se
produzca en cada segundo latido. En todo caso representa
hemodindamicamente la forma mas seria de BAV2 porque
realmente la FC eficaz disminuye a la mitad. Suele denominarselo
BAV avanzado.

La forma mas extrema de bloqueo auriculoventricular es el
llamado BAV de tercer grado o completo (BAV3). En éste no hay
conduccién ninguna entre auriculas y ventriculos. Si no hubiera
un mecanismo de rescate la

persona moriria por parada fig.43
cardiaca. Afortunadamente, BAV3 o completo actividad auricular
S\ \ S\ I\ S\

cuando falta el estimulo pro-
cedente del nédulo sinusal, el
ventriculo lo suple con lati-
dos propios. Estos, morfolé-
gicamente, son como extra-

I pe ventricular

ECG

sistoles ventriculares, solo

INDICE ARRITMIAS 56



fig.45

Sindrome de Brugada |
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Este patréon se hace mas evidente

e con el ejercicio.

i

\NJ

a veces con ciertos farmacos o

Otras canalopatias son los sin-
dromes de QT largo y de QT
corto malignos. Es cierto que el
QT largo lo pueden provocar
determinados farmacos y alte-
raciones de electrolitos (espe-
cialmente el calcio). Pero existen
formas familiares con riesgo de

muerte subita por arritmia maligna, igual que el Brugada. EI QT es
un intervalo que tiene relacién con la frecuencia cardiaca, por ello
es necesario corregirlo para ella. Hay diversas férmulas para hacer
esa correccion (QT corregido o QTc). Probablemente la mas

utilizada es la de Bazett:

QT
RR'

QTc =

(QTc: QT corregido, RR’: intervalo entre latidos)

QT cortos son los que su QTc es menor de 330ms,
y QT largo los que el QTc es mayor de 440ms.

Relacionados con canalopatias estan los ECG con
variantes de la repolarizacién, mas concreta-
mente los llamados de repolarizacion precoz (o
complejos de Osborn). Son trazados con una
elevaciéon del segmento ST de concavidad supe-

ARRITMIAS
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3

signos de crecimiento auricular izquierdo CAIl (con o sin CVI)

ver 0301)

(3 QT largo o QT corto o ECG tipo Brugada asociados a sincopes
y/o antecedentes de muerte subita en familiares de primer

grado. (TEXEEE)

patrones de riesgo

» El ECG, junto a una buena exploracién, es capaz de detectar un
porcentaje muy elevado de las patologias que producen serio
riesgo vital durante la practica deportiva. Puede ser interesante
describir alguna de esas. Este apartado enumera los detalles ECG
gue suelen observarse en las mas frecuentes.

1

W

miocardiopatia hipertréfica....

ondas Q atipicas y CVI atipico con eje (hiper)izquierdo, y QRS
ancho 5%,

repolarizacion con descenso del ST e inversion de T en cara
inferior y/o laterales,

signos de CAl ,

ademas de lo anterior puede sospecharse si también tiene:
BRI 5%, CVD [EE, ExV (4L, y otras arritmias ventriculares
como puede ser la TVNS/TV SEE.

(B) displasia arritmogénica de VD DAVD...

1

ondas épsilon en precordiales derechas: la onda épsilon
() es caracteristica de la DAVD, y consiste en una(s)
oscilacion(es) corta(s) de aproximadamente 40ms (Imm) de
duraciény 0,1a 0,2mV (1a 2mm) que aparece(n) tras el

ECG DEPORTISTAS



08 abreviaturas y glosario

angina » 41

angina vasoespastica » 41

arritmia respiratoria » 62

atipica, hipertrofia,onda Q - 22, 39
atipica, repolarizaciéon » 66

Bachmann, haz de » 4
Bazett, formula, QT » 60
BAV » bloqueo auriculoventricular AV » 33

BAV1 » bloqueo AV de primer grado -+ 63
BAV2M » bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz » 56
BAV2W » blogueo AV de segundo grado tipo Wenckebach » 55

bloqueo bifascicular » 32
BRD » bloqueo de rama derecha » 26-27
BRI » bloqueo de rama izquierda » 28, 32
bloqueo trifascicular » 33
bradiarritmia » 54
bradicardia sinusal » 54, 65
Brugada, Sindrome de » 59-60, 66, 68

canalopatia » 59-60
QRS » complejo rapido, complejo QRS -+ 13-14
CAD » crecimiento auricular derecho - 18
CAl » crecimiento auricular izquierdo » 19, 68
CVD » crecimiento ventricular derecho » 23
CVI » crecimiento ventricular izquierdo - 21, 67

derivacién » 9
despolarizacién -+ 3, 5

DAVD » displasia arritmogénica - 68
doblete - 44, 62

Eberhard, Salomon - 1
Einthoven, Willem - 1
eje frontal » 16
Ex » extrasistole » 43
EXSV » extrasistole(s) supraventricular(es) » 45
ExV » extrasistole(s) ventricular(es) - 45

FA » fibrilacion auricular » 50-51
FFA » fibrilaciéon auricular de onda gruesa » 52
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hallazgos normales hallazgos limite hallazgos anormales
QRS 1 voltaje (CVI/CVD) eje muy izquierdo T invertida
BRD incompleto CAl ST deprimido
Repolarizacién precoz eje muy derecho Q patologica
Bradicardia sinusal CAD BRI completo
Ritmo nodal BRD completo QRS >140ms
BAV1 onda épsilon
BAV2-1 Wenchebach QT largo

Brugada tipo |
= bradicardia <30x

(<16arios) PR >400ms

Tinvertida V., , BAV2-Il Mobitz
BAV3

(deportistas de color) EXV 22 enEco

T invertida V. , con taquiarritmia SV

ST sobreelevado arritmia V compleja

1 solo mas de 1

no precisa revision requiere estudio

asintomaticos, sin historia familiar o
enfermedad genética

Sharma S, Drezner JA, Baggish A, et al. International Recommendations for Electrocardiographic Interpretation in Athletes. JACC 2017;69(8):1057-75
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