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Estenosis mitral 

A. Valvulopatías adquiridas 

1. Estenosis mitral 

La estenosis mitral pura conlleva, en primer lugar, una sobrecarga de la 
aurícula izquierda. Pronto, el estasis retrógrado ocasiona alteraciones de 
los vasos pulmonares con «hipertensión pulmonar» y la consiguiente pre­
sión de sobrecarga del ventrículo derecho. Estas fases evolutivas tiene su 
reflejo en el ECG. 

Estadio 1 
Hipertrofia de resistencia de la aurícula izquierda: 

Acentuada P sinistroauricular 

(una P sinistroauricular poco pronunciada habla en contra 

de una este no is mitraJ gra e) 

Parte final normal. 

Tipo de posición en relación con la edad 


v,~ 
EJladio 11 
Aumento de la carga del ventrículo derecho. 
Tipo derl'cho 
Hipertrofia discreta del corazón derecho. 

A veces en rS una r' hundida (<<onda R embrionaria en el 

seno de la onda S»). 

En las derivaciones precordiales derechas onda r' en V3 o 

rR' en V4 . 

Ensanchamiento de la zona de transición. 


Estadio 111 
Las alteraciones vasculares pulmonares acentúan la hiper­

trofia del corazón derecho: 

p sinistroauricular. 

Tipo vertical con signos de hipertrofia derecha. 

En las derivaciones torácicas: 

a) en la hipertrofia derecha concéntrica, mayor potencial 


de R sobre el corazón derecho. 
b) en la dilatación, retraso derecho. 

t:stadio 1 V 
El aumento de las lesiones de los vasos pulmonares acentúa 

aún más la hipertrofia derecha: 

R en V 1 exclusivamente positiva. 

rS en V6. 

Ritmo sinusal o fibrilación auricular. 

Tipo derecho. 


v,~ 

Observación: Ante una P sinistroaurkular int nsa asociada 
con hipertrofia derecha, sospecha de e teDo is mitra!. 
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Insuficienci mitral/Prolapso de la válvula mitral 

2. Insuficiencia mitral 

Aumento del trabajo de la aurícula izquierda y 
del ventrículo izquierdo, los cuales se dilatan 
preferentemente y sólo en escasa medida se hi­
pertrofian. En una fase tardía hay una sobre­
carga presora del ventrículo derecho como 
consecuencia del estasis pulmonar. 

ECGv,~ 	P sinistroauricular (de baja potencia; a menu­
do, de base ancha), 
frecuentes extrasístoles supraventriculares, 
fibrilación auricular en salvas o permanente, 
segmento final normal durante largo tiempo , 
signos iniciales de hipertrofia izquierda, 
a veces retraso izquierdo, raramente, 
en fase tardía, signos de hipertrofia derecha. 

Síndrome de prolapso de la válvula mitral 

Prolapso de una o ambas partes de la válvula mitral hacia atrás y arriba en 

1, "U';l~'Ja Ju,"n~;i;;::~~~~P~~~~;"fc~, S~:~ic~I;:~~~:~~ 
el infarto de la base o de un músculo papilar. 
También se ha observado en el síndrome de 
Marfan , en la estenosis subaórtica idiopático 
hipertrófica, en la comunicación interauricular 
tipo 11, en los síndromes de Ehlers-Danlos y de 
Turner, en la periarteritis nodosa y en trauma­
tismos. 

Alteraciones del ECG: 

(en un tercio de los casos, por la contracción 

disarmónica del ventrículo izquierdo y de la 

musculatura papilar, casi siempre ante un es­

fuerzo). 

T terminal negativa en las derivaciones 11, 


el 	 aVF, 111, V ,lb; cambios inespecíficos en ST-T, 
U positiva, 
QT alargado, 

V 5 /" 

cambios en la conducción A V, 

extrasístoles supraventriculares y ventriculares, 


Pkg-H-+-­
1. II taquicardias. 


(Diagnóstico mediante fonocardiografia - clic sistólico, soplo al final del 

sístole - y ecocardiografia). 
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Estenosis aórtica 

Lesiones de la válvula aórtica 

Producen esencialmente un aumento de la presión y/o del volumen del 
ventrículo izquierdo. 

Si prevalece la insuficiencia, aumenta el volumen. 

Si prevalece la estenosis, se crea una hipertrofia de resistencia. 

En Jos estadios avanzados hay un reflujo en la aurícula izquierda por la re­
lativa insuficiencia mitral y finalmente un estasis en la circulación menor, 
con lo que aumenta la carga del corazón derecho. 

3. estenosis aórtica 

ESladio I 
ECG normal 

Tipo de posición correspondiente a la edad. 

Posible elevación ligera de QRS en ventrículo izquierdo. 

Onda T aplanada o transición acodada del segmento ST a 

la onda T aplanada. 


ES/adio IJ 
Hipertrofia de resistencia del ventrículo izquierdo: 

Alto potencial de QRS precordial izquierdo. 

S profunda precordial derecha. 

Zona de transición estrechada con tendencia a la desvia­

ción hacia la derecha. 

ST descendida, convexa; T cambiante, preterrninal nega­

tiva. 

Tendencia al tipo izquierdo en las derivaciones de las ex­

tremidades. 

A veces, P sinistroauricular discreta. 


Estadio 1/1 
Hipertrofia izquierda eXtrema. 

R de alto voltaje. 

Retraso izquierdo. 

Zona de transición desplazada hacia la izquierda. 

Ligero tipo izquierdo. 

ST «strain pattem (tipo de sobrecarga) descendido en forma 

convexa. 

T profunda, negativa, puntiaguda . de ramas idénticas. 

P apenas modificada o con ligera acentuación izquierda. 


Estadio IV 
Aumento del retraso izquierdo que llega hasta el bloqueo 

de rama izquierda. 

Acentuada P sinistroauricular o fibrilación auricular 

ondas P cardiales aisladas (biauricular). 

Retraso derecho. 
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Estenosis aórtica 
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t ;srenusis aórcica 1/ ' 
Enfermo de 60 años: hipertrofia 
izquierda (índice de Sokolow por 
encima de 3,5 mV), T precordial 
izquierda plana. preterminal negati· 
va, discreta P sinistroauricular 

Estenosis aórtica Ir·IIf" 
Enfermo de 62 años: Alto voltaje de 
QRS precordial izquierdo, S precor· 
dial derecha profunda, T precordial 
izquierda profunda, negativa, pun· 
tiaguda. Discreta P sinistroauri· 
cular. 
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Insuficiencia aórtica 

4. Insuficiencia aórtica 

Estadio 1 
Sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo. 

Acentuación de la ~~hipertrofia fisiológica izquierda». 

R elevada. sobre todo en V4/5. 

S precardial derecha profunda. 

Zona de transición estrechada, desviada hacia la derecha. 

Ligero retraso izquierdo. 

Q en V4!V5 profunda. puntiaguda (posiblemente por hi­

pertrofia del tabique o músculos papilares próximos al mis­

mo). Q se halla alterada con más frecuencia en una insufi­

ciencia reumática y más raramente en una sifilítica. 

T positiva. concordante. 


Estadio 11 
Signos de un mayor retraso izquierdo. 
Ligero tipo izquierdo. 
ST-T no característico. 
T plana, isoeléctríca o bifásica (a menudo. influencia digi­
tálica). 
P sinistroauricular insinuada. 

Eswdio 111 
A veces, aumento del retraso izquierdo. 

Tipo izquierdo. 

ST descendida. 

T cambiante (a veces, cuadro mixto de hipertrofia e rn­

fluencia digital). 

P sinistroauricular o fibrílación auricular. 


Eswdio 1 V 
Posible transición del retraso izquierdo en bloqueo de rama 

izquierda. 

Zona de transición con tendencia hacia la izquierda. 

A menudo P cardial, posible fibrilación auricular 

(retraso derecho). 
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1 nsuficiencia aórtica Irv, 

1í 
Enfermo de 61 años: Tipo izquier do. iniciación 
del retraso izquierdo. ST precardial izquierda 
descendida. desviación de la zona de transición -1L- r , hacia la izquierda. discreta P sinis troauricular. 
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por encima de 3,5 mV, zona de transición muyN '¡T--'I'- J .~-+-...J desviada hacia la izquierda, P sinistroauricular. -+- '-t- 1-:, 

~~ 

/1 v,---Y-v 

1/1 V, 

-v-l1­
vVR, V, 

-----y--­ -Jr­
~L ~¡­


V[ V • . r 
I 

_-.J~--y-­
Lesión aórtica asociada 
Enferma de 62 años: hipertrofia iz­
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Lesiones asociadas 

5. Valvulopatías asociadas 

El ECG permite en muchas ocasiones una orientación sobre el grado de 
«estenosis» o de «insuficiencia». 

Estenosis mitral predominante: 

Acentuado tipo derecho. 

Insuficiencia mitral predominante: 


Tipo izquierdo. 

P sinistroauricular ancha. 

Fibrilación o flutter auricular relativamente precoz. 

Signos relativamente tardíos de sobrecarga derecha. 


Lesiones aórticas asociadas 

«Cuadro mixto» electrocardiográfico determinado por la mayor carga de 
presión y de volumen del ventrículo izquierdo. 

Hipertrofia de resistencia: Aplanamiento o negativización de T precordial izquierda. 

Hipertrofia de volumen: Aumento de la altura de R, tiempo QR acortado. Acentuada Q pre­
cordial izquierda. 

Lesiones asociadas mitraI-aórticas 

Insuficiencia aórtica y mitral: 

Por aumento de la carga de volumen de ventrículo y aurícula IZ­


quierdos. 


Tipo izquierdo. 


R alta y T precordial izquierda. 

P sinistroauricular, fibrilación auricular. 


Signos secundarios tardíos de hipertrofia de las cavidades derechas. 


Estenosis mitral y aórtica: 

Si predomina la estenosis aórtica los signos más destacados corres­
ponden a los de hipertrofia de resistencia del ventrículo izquierdo. Si. 
la estenosis mitral y aórtica son de la misma gravedad, es posible una 
«hipertrofia doble» (hipertrofia de resistencia del ventrículo izquier­
do y derecho, P cardial). 
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Cardiomiopatía hipertrófica/Corazón de deportista 

B. Cardiomiopatía hipertrófica 

Hipertrofia simétrica o asimétrica de la pared mus­
cular del ventrículo o del tabique en grado conside­
rable con obstrucción de la corriente sanguínea. 

Sinonimia 

Estenosis subaórtica idiopática hipertrófica. 
Cardiomiopatía hipertrófica obstructiva. 
Hipertrofia asimétrica del tabique. 

ECG: Siempre patológico, aunque no hay alteracio­
nes patológicas típicas. 

Generalmente, trastornos en la remisión del Im­
pulso. 

Hipertrofia ventricular izquierda (forma grave). 

En parte, alargamiento del tiempo QT. 

En parte, P sinistroauricular; en fase posterior, fibrilación auricular. 

Deflexión Q patológica en las derivaciones 1, Il , a VL, V 4- V6, más raramen­
te en VI-V), aVF y IlI. 

Deflexión Q precordial izquierda discreta o ausente (hipertrofia del tabi­
que con predominio en la región de la punta). 

Discreta o típica onda delta en las derivaciones V), V 5 Y V 6' en caso de 
hipertrofia difusa del tabique (HARMJANZ y cols.). 

C. Corazón de deportista 

Las alteraciones electrocardiográficas que se observan a veces en el cora­
zón del deportista han sido consideradas como patológicas. Según criterios 
actuales, el típico corazón del deportista -salvo lesiones causadas por un 
excesivo entrenamiento- no constituye entidad patológica, sino una 
variante ideal en sentido aumentativo del sistema cardiocirculatorio 
normal. 

En contraposición a la hipertrofia cardíaca patológica, el corazón del de­
portista presenta un crecimiento armónico en todas sus partes. El peso crí­
tico del corazón de 500 g no es sobrepasado, con lo cual se garantiza el 
aporte debido al oxígeno. 

A causa de la «hipertrofia doble ideal», el ECG muestra solamente muy 
escasas alteraciones. 
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Corazón de deportista 

ECG: 

Aumento de la amplitud de QRS (mayor masa muscular) . 

Tiempo QR ligeramente prolongado (mayor trecho de conducción). 

Escaso retraso derecho (por el escaso aumento de la carga de volum del 

ventrículo derecho), T en derivación I y JJ elevada, T JII no raramente ne­

gativa 

Tiempo QT prolongado. 

Bradicardia sinusal, elevación relativamente escasa de la frecuencia en los 

esfuerzos. 

Aplllmlmiento re!;piratorio arrítmico de P en reposo, alargamiento de PQ 

(en ocasiones. periodicidad de Wenckehach). 


Ili 

: , 1 

n: 

':; I 
,,1 ' 

1: .: , 
Cvra=ón de deportista 
a) 	 ECG en reposo de un corredor de maratón . Bradicardia sinusal; frecuencia, 43/min, 
b) 	 Tras esfuerzo progresivo hasta 275 vatios, Frecuencia 135/ mn, Muy escasa depresión as­

cendente de ST en V6 con elevación diagonal hasta llegar a una T alta positiva (T de 
volumen). 

130 

• 




Hipertensión 

D. 	 Hipertensión 

En no raras ocasiones, el clínico puede conocer la persistencia y la necesi­
dad de tratamiento de una hipertensión mediante el examen de un ECG. 

Una hipertensión de años conlleva una hipertrofia de resistencia del ven­
trículo izquierdo, que puede desembocar en una insuficiencia izquierda. 

1. 	 Hipertrofia inicial del ventrículo 
izquierdo 
a) 	 Tipo izquierdo en fase inicial. 
b) Ligero descenso de ST; T negati­


va preterminal, plana, en 1, a VL, 

V5, V6 y Nehb «D» (dorsal). 


2. 	 Hipertrofia marcada del ventrículo 
izquierdo 
a) 	 Tipo izquierdo marcadamente 


discordante (ST descendido, con­

vexo, en derivación 1 con T nega­

tiva preterminal, que en III y 

aVR se va elevando hasta una 

T positiva). 


b) 	 Descenso convexo de ST en V5 y 

V6, así como en Nehb «D» (dor­

sal) con T preterminal profunda, 

negativa). 

Aplanamiento de T también en II 

y Va. 


La lesión cardíaca progresiva producida 
por la hipertensión ocasiona el cuadro 
de un bloqueo de rama izquierda. Junto 
a los signos de hipertrofia izquierda y 
dilatación, pueden aparecer signos de 
lesión de las capas internas, signos is­
quémicos y arritmias, todo ello conse­
cuencia de la esclerosis coronaria pro­
pia de la hipertensión. 

Hipertensión esencial 
Enferma de 75 años: Desde hace 12 años padece 
una hipenensión . Tipo izquierdo discordante. Hi­
pertrofia izquierda, indicativa de una sobrecarga 
de la auricula izquierda. 
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Insuficiencia coronaria 

E. Insuficiencia coronaria 

No es posible diagnosticar una angina de pecho sin conocer la anamnesis. 
Un 70 % de los enfermos con ataques de angina de pecho muestran en re­
poso un ECG sin alteraciones dignas de mención. En los demás casos se 
hallan signos inespecíficos que sólo pueden ser interpretados en relación 
con las molestias estenocárdicas como expresión de una insuficiencia co­
ronaria, especialmente si el ECG se registra durante el ataque. 

La hipoxia se manifiesta primeramente en las zonas subendocárdicas, so­
bre todo, en el vcntrículo izquierdo. En un momento en que en el corazón 
sano no hay diferencia de potencial alguna (segmento ST isoeléctrico), el 
territorio subendocárdico dañado se comporta aún de forma electropositi­
va, con lo que el vector ST se desvía en dirección hacia la lesión y el seg­
mento ST desciende. 

A Iteraciones frecuentes: 

Descenso de ST en forma descendente, hori­
zontal o excavada , en especial, en las deriva­
ciones V 5, V6' Nehb D (dorsal) y, según la posi­
ción del corazón, en 1, 11 o 11 y III . 

(Diagnóstico diferencial: Descenso de ST por 
medicación digitálica, simpaticotonía y taqui­
cardia, hipertrofia). 

Ondas U negativas. 

Extrasístoles en asociación con descenso de ST. 

Solamente las alteraciones transitorias del ECG pueden ser valoradas 

como expresión de un ataque de angina de pecho. 


En la isquemia coronaria pueden presentarse alteraciones del segmento fi­
nal cuando se somete al individuo a un esfuerzo físico. Si el ECG en repo­
so es normal , la detección de una insuficiencia coronaria exige la realiza­
ción de un ECG de esfuerzo, caso de que no existan contraindicaciones 
para ello. (Véanse los capítulos dedicados a este tema, pág. 134). 

Forma especial: Angina de PRINZMETAL. 

Angina de pecho con elevación fugaz de ST (en reposo). 

En el ECG de esfuerzo no aparecen signos de isquemia. 

Etiología confusa (¿espasmos de los troncos coronarios?) 
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Angina de Prinzmeta/ en un enfer­
mo de 59 años. En reposo, dolores a 
nivel de la mamila izquierda y zona 
lateral a la misma. Irradiación en 
el brazo izquierdo. Duración de 
3-4 minutos. Durante el ataque, 
elevación considerable de ST que 
desapareció en el curso de la prácti­
ca del ECG. La angiografia corona­
ria fue normal. (Cortesía del Pror. 
W. RUDOLPH, Munich). 
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1 nsuficiencia coronaria 
Enfermo de 69 años: Ataque de angina de pecho 
que condujo a la muerte. (Autopsia: Intensa escle­
rosis coronaria). Se aprecia el considerable descen­
so de ST y la arritmia absoluta. 
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ECG de esfuerzo 

F. ECG de esfuerzo 

1. Indicaciones 

Diagnóstico de la reserva coronaria 

(En un 90 % de los casos, coincidencia con la angiografía coronaria en la 

lesión de 2-3 vasos o en la lesión de la arteria descendente anterior. 

En un 50 % del resto de las lesiones de un solo vaso.) 

Demostración de extrasÍstoles que se presentan o desaparecen en situación 

de carga. Demostración de un trastorno de la conducción auriculoventri ­

cular de causa vagal. Diagnóstico de la amplitud de la frecuencia en bradi­

cardias sinusales no habituales. Diagnóstico diferencial de la bradicardia 

sinusal y el bloqueo sinoauricular. Conocimiento de la capacidad mitóge­

na de rendimiento del corazón. Diagnóstico de trastornos de la regulación 

circulatoria (hipertensión de esfuerzo, contrarregulación tras el esfuerzo). 


2. Contraindicaciones absolutas 
In uficiencia cardiaca maniliesta. Angina de pecho grave, angina in cres­
cendo. angina inestable. Infano de miocardio reciente (de unas 6 semana ). 
Embolia pulmonar cor pulmonale grave. Arritmias graves. en e ·pccial ex­
trdsi tole en sal as o politopos. taquicardia ventricular. Hiperten ión 
maügna. Ancuri ma parietal. aneurisma di ecante. Miocarditis. peTlcardi­
tis. endocarditis. infecciones fcbrile . Estenosis aórtica. estenosis subaóni­
ca. Trombonebitis aguda. Aneriosclero i grave generdlizada. tra torno 
va culare cerebrdles gra e 

Contraindicaciones relativas 

(Esfuerzo prudente en las indicaciones adecuadas). Descenso isquémico de 
ST en el ECG de reposo. Fibrilación y f1útter auricular. Arritmias graves 
con bradicardia. Bloqueo de rama bifascicular y <;ompleto. Marcapaso im­
plantado. Anemia intensa. Trastornos vasculares periféricos, distrofia 
muscular. Menstruación y período inmediatamente anterior (mayor eleva­
ción con el esfuerzo). 

3. Condiciones personales, técnicas y prácticas 

Realizador de la prueba 

El ECG de esfuerzo sólo se realizará en presencia del médico o de un auxi­
liar especializado. El realizador debe conocer la edad del enfenno, los fac­
tores de riesgo, con inclusión de la situación de stress, las molestias, el 
estado de corazón y pulmones (radiografías, volumen cardíaco, ECG de re­
poso, etc.), la medicación previa (digital , betabloqueantes, dilatadores 
coronarios, antiarrítmicos) así como los motivos por los que se hace la 
prueba. 

El probando 

Debe estar descansado y haber tomado un desayuno moderado unas dos 
horas antes de la prueba (con abstención de café, té o nicotina). Se le expli­
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Derivaciones en posición 
sentada (según 
ROSENKRAN/ 
y DREws) 

Derivaciones 

ECG de esfuerzo 

cará detalladamente el desarrollo del. En lo posible, la vestimenta consisti­
rá en pantalón de deporte y zapatos ajustados. 

Gabinete ideal de ergometría 

Ergómetro de bicicleta con registrador sextuplicado y osciloscopio para 
registro continuo de la derivación V s. Indicador de la frecuencia del pulso. 
Reloj automático. Aparato de presión. Mesa de exploración. ECG lineal. 
Tabla para determinar la frecuencia cardíaca deseada y la presión tolera­
ble. Ventilador. Termómetro para medir la temperatura ambiental. Medi­
camentos para diagnóstico funcional (nitroglicerina, betabloqueantes) y 
tratamiento de situaciones de urgencia; posibilidad de desfibrilación eléc­
trica y tratamiento con marcapaso). La temperatura de la habitación debe 
ser de 18-22 grados; si se utiliza ventilador no pasará de los 24 grados. 

torácicas 
de W'LSO:-' 

Derivaciones 

Antes y después del esfuerzo se re­

gistran las doce derivaciones. 

Durante la prueba se obtienen sufi­

cientes datos de las derivaciones to­

rácicas (con registrador séxtuplo 

V,-V6 y también, si hay sospecha de 

infarto posterior V4-Vg; con regis­

trador triple V2, V4 y Vs; con regis­

trador único registro sucesivo de V 4 


Y V6 o bien MC5 (véase pág. 28). 

En posición sentada, de acuerdo 

con el proceder de Rosenkranz y 

Drews, se colocan los electrodos de 

las extremidades, a modo de elec­

trodo colector de WILSON, con el 

mismo cinturón que sujeta las deri­

vaciones torácicas, en un pequeño 

cuadrilátero de la espalda (véase es­

quema). 

Todos los cables se cuelgan ordena­

dos y sin tensión por encima del 

enfermo. Este procedimiento per­

mite un registro limpio de todas las 

derivaciones torácicas durante la 

prueba ergo métrica en posición 

sentada. 

En posición echada los cables de las 

extremidades pueden colocarse jun­

to al tronco (véase esquema). 
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ECG de esfuerzo 

Registro del ECG 


En lo posible, vigilancia continua monitorizada (derivación V 5) o registro 

continuo del ECGcomo paso del papel a la velocidad de 5 mm/segundo. 

Se harán electrocardiogramas en posición echada, así como en posición 

sentada sóbre la bicicleta; en ambos casos, antes del esfuerzo. 

Durante el curso del esfuerzo se harán registros precordiales cada minuto. 

Lo mismo se realizará en la fase de recuperación durante un período de 

unos 5-10 minutos. 

Inmediatamente después de terminar el esfuerzo y cada tres minutos se re­

gistrarán las 12 derivaciones. 


4. Tipos de esfuerzo 

Flexiones de rodilla, que constituyen un método no fisiológico y para los 
enfermos de edad son una sobrecarga considerable. En comparación con 
ergometría, los resultados que produce son menos fiables y menos repro­
ducibles. 

Subida de peldaños (escalera casera o similar, box de James, peldaños de 
KLEPZIG y KALTENBACH). La desventaja principal es que el registro sólo 
se realiza después del esfuerzo con lo que no pueden detectarse los descen­
sos de ST que a menudo desaparecen tras 30 segundos. El test de escalera 
de KLEPZIG y KALTENBACH tiene un valor comparable a la ergometría de 
bicicleta. 

Ergometría de bicicleta 

Garantiza un registro continuo y técnicamente exacto del ECG y la pre­
sión sanguínea, de forma que se puede interrumpir la prueba en el mo­
mento en que aparezca alguna alteración patológica. Este método permite 
además una mejor dosificación individual y una más precisa determina­
ción del grado de esfuerzo que delate una insuficiencia coronaria. La ergo­
metría con bicicleta puede ser definida en unidades fisicas (mkp/seg = 9,81 
"" I O vatios). El número de vatios puede establecerse con facilidad varian­
do el freno mientras se mantienen las revoluciones de los pedales en 50-60 
por minuto. 

5. Grados de esfuerzo 

La estimación de los grados de esfuerzo puede haceres en función de sus 
equivalencias con actividades de la vida diaria: 25-30 vatios corresponden 
a un paseo sobre superficie plana; 75-125 vatios representan trabajos de 
jardinería, quitar tierra con una pala, subir escaleras o ir en bicicleta con 
algo de pendiente ascendente; 150 vatios equivalen al esfuerzo fisico que 
supone una marcha a ritmo mantenido o una carrera de bicicleta con vien­
to en contra o cuesta arriba. 
En hombres sanos no entrenados suele ser suficiente una carga de hasta 
2 vatios por kilo de peso; en mujeres de las mismas condiciones la carga no 
sobrepasará 1,5 vatios/kg. 
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ECG de esfuerzo 

170 
160 

150 

140 

130 

HF 	 Para conocer con cierta seguridad la reserva 
coronaria es preciso llevar al enfermo al límite 
de sus posibilidades. Si no hay motivos para in­
terrumpir la ergometría antes de tiempo, se 
proseguirá hasta alcanzar la frecuencia cardía­
ca permitida para la edad, manteniéndose aún 
el esfuerzo durante unos 3 minutos. 

20 30 40 50 60 70 J . 

Regla: Frecuencia cardíaca límite = 180 meno la edad. 

Los enfermos cardíacos son sometidos a esfuerzos inferiores. En. enfermos 

con angina de esfuerzo o infarto se comienza, a las 3-4 o máximo 6 sema­

nas, con 25 vatios. 

En otros casos, el esfuerzo suele iniciarse, por lo regular, con 50 vatios, 

que se va elevando, en intervalos de 3-6 minutos, en 25 vatios, hasta un to­

tal de 125 vatios, caso de que no se presente ningún motivo de interrup­

ción . Se puede partir también de un número de vatios que corresponda al 

esfuerzo de la vida diaria que se realiza sin molestias. 


6. Duración del esfuerzo y fase de reposo 

Según los estudios de ZIPP y ZIPP, a los 2 minutos aproximadamente, el 
pulso y la presión llegan a un nivel que iguala al steady state relativo de un 
esfuerzo de 6 minutos. Por lo tanto, para conocer la capacidad de adapta­
ción de la circulación a cada grado de esfuerzo suele bastar un tiempo de 
observación de tres minutos. Con ello, la duración total del esfuerzo es 
de unos 10 minutos, a lo cual hay que unir un período de observación de 
unos 5 minutos, correspondientes a la fase de recuperación (si hay altera­
ciones hemodinámicas pueden aparecer aún en esta fase reacciones isqué­
micas y arritmias agudas). 

7. Criterios de interrupción de la prueba 

El esfuerzo debe er interrumpido cuando e presentan las circunstancias 

siguientes: 

Angina de pecho (a pesar de ECG de esfuerzo normal). Di nea intensa, 

tos, cianosis acentuada, palidez, sudoración fria. 

Agotamiento muscular, mareos, cefalea . 

Claudicación intermitente. 

Arritmias. 

Descenso patológico de ST e inversión de ST (también -in esteocardia). 

Elevación de ST. 

Aumento de la presión arterial basta 250 mmHg (en enfermos de edad, 

ha la los 220 mmHg) sin caída progre iva de la mi ma. Taquicardia extre­

ma. Bradicardia. 
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ECG de esfuerzo 

ST ascendente 

ST descendente 

8. Reacciones en el ECG 

Reacciones normales 

P acentuada (raro en deportistas), a veces, en­

sanchada). 

PQ algo acortada (0,01-0,02 s). 

Tiempo QRS algo a cortado, giro del eje ha­

cia la derecha. 

Comienzo de ST por debajo del nivel PQ con 

curso ascendente (junctional depression) 

(consecuencia de simpaticotonía). 

T acentuada o plana hasta hacerse isoeléc­

trica. 

U acentuada y prolongada. 


Reacciones patológicas 


Descen.so de ST (depresión descendente de 
ST =«reacción isquémica clásica»). 
También descenso horizontaJ o en artesa de 

T (en las derivaciones 1 o 11 por encima 
de 0.05 mV =0.5 mm). En las derivaciones 
torácicas superior a 0.1 mV =1,0 mm. 
Medición en la derivación Que mue tre la 
mayor alteración. 
Las alteraciones de ST-Ten aVF y l1J on 
muy variables y por sí mismas carecen de 
valor. 

El descenso ascendente (tardío) de ST va a 
veces precedido de un descenso descendente o 
bien se observa en otras derivaciones junto a 
una reacción isquémica clásica. 
El inicio profundo del segmento ST por deba­
jo de 0,2 mY (primera flecha) con una eleva­
ción lenta en la zona media (segunda flecha), 
entre S (primera flecha) y la punta de T (ter­
cera flecha), que esté descendida en al menos 
0,2 mY, es indiGativo, según F.L. SCHMJDT, 
en enfermos con el diagnóstico clínico de in­
suficiencia coronaria, de una isquemia por 
esfuerzo. 

Diagnóstico diferencial: Descenso ascen­
dente tardío de ST de carácter fugaz en rela­
ción con la respiración. 

En casos de duda se intentará un esfuerzo mayor o más prolongado (KELP­
ZIG) o bien se realizará un examen de control. 

Elevación de ST (rara, sospecha de estenosis proximal, indicación quirúr­
gica). 
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ECG de esfuerzo 

Aplanamiento de T o negativización (raro); al mismo tiempo, el segmento 
ST debe estar considerablemente deprimido. 
Positivización de T (posible estenosis de la rama anterior interventricular 
de la arteria coronaria izquierda). (Diagnóstico diferencial: Insuficiencia 
aórtica). 
En la positivización de una T secundaria a un infarto, posible disquinesia 
o aneurisma de miocardio. 

Negativización de U (raramente aislada, más a menudo asociada con des­

censo de ST, generalmente en las derivaciones V3 y V4). 


Ensanchamiento de QRS (ensanchamiento no característico, bloqueo de 

rama izquierda, bloqueo de rama derecha, hemibloqueo). 

Un cuadro de bloqueo de rama derecha es a menudo expresión de un estí­

mulo /CHico aberrante. ya que la rama derecha de T AWARA tiene un tiem­

po refractario prolongado y la transmisión acortada no puede ser respondi­

da de forma rápida (test de propranolol para prolongar el tiempo de trans­

misión). Presentación frecuente en deportistas. Indicio de insuficiencia 

coronaria sólo en caso de angina de pecho y descenso patológico de ST en 

precordiales izquierdas bajo condiciones de esfuerzo. Hemibloqueo y blo­

queo de rama izquierda, casi siempre de origen orgánico (insuficiencia 

coronaria, miocarditis, miocardiopatía) . 

Arritmia (Diagnóstico diferencial : Miocarditis, miocardiopatía, corazón 

sano). 

Bloqueo auriculoventricular (prolongación relativa del tiempo PQ, falta de 

acortamiento de un tiempo PQ prolongado en reposo). 

Fibrilación y flútter auricular. 

Extrasístoles (extrasístoles supraventriculares repetidos o extrasístoles poli ­

topos ventriculares, bigeminismo). (Tanto los extrasístoles de origen fun­

cional como orgánico pueden desaparecer con el esfuerzo). 

Taquicardia ventricular paroxística . 

Fibrilación y flútter ventricular. 


9. Reacción positiva falsa (<<seudoisquemia») 
Los factores siguientes pueden enmascarar una reacción isquémica: 
- Fármacos (digital, véase pág. 140), antiarrítmicos, antidepresivos (sólo en 

caso de dosis tóxicas). 
- Hipopotasemia. . 
- Cambios respiratorios, deformidad torácica. 
- Disregulación ortostática. 
- Labilidad vegetativa (los descensos de ST de causa vegetativa aparecen 

inmediatamente con el más mínimo esfuerzo). 
- En mujeres con coronariografías normales, CUMMING y SKETCH han ha­

llado reacciones positivas falsas que aumentan con la edad. 
Un test negativo excluye una enfermedad coronaria, en la mayor parte 
de las mujeres. 

- Hipertrofia izquierda, miocardiopatía , lesión valvular, bloqueo de rama 
izquierda, síndrome de WPW. 

-	 Hipoxia miocárdica no primariamente coronaria (por ejemplo, anemia, 
valvulopatía). 
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ECG de esfuerzo 

10. Reacción negativa falsa 

- Un ECG normal no excluye con seguridad la existencia de una insufi­

ciencia coronaria (suficiente circulación colateral, estenosis de un solo 

vaso coronario, especialmente de la arteria derecha). 

- Esfuerzo demasiado pequeño. 

- Número insuficiente de derivaciones utilizadas. 

- Escaso control de la fase de reposo. 

- Variaciones diarias: El grado de descenso de ST puede variar a diversas 

horas del día y en diversos días, en los mismos probandos y con las mis­

mas condiciones de esfuerzo. El descenso de ST es más acentuado por la 

mañana y a última hora de la tarde, siendo mínimo durante las horas de 

mediodía (ZIPP y ZIPP). Cuando existe la sospecha de una insuficiencia co­

ronaria y una reacción negativa al esfuerzo, es recomendable repetir la 

prueba en diversos días. 

- Los beta bloqueantes y los nitritos pueden inhibir la reacción isquémica. 

Por ello, no se administrarán betabloqueantes unas 6-12 horas antes de la 

prueba y también los nitritos habrán de ser evitados durante las 2-4 horas 

precedentes. 


11. Diagnóstico en ECG patológico previo 

En el bloqueo de rama izquierda o en el síndrome de WPW el aumento 

del descenso de ST durante el esfuerzo ha de ser valorado con reserva. 

Atención a una negativización de la onda U. Puede hacerse una prueba 

con nitritos. En el bloqueo de rama derecha los descensos de ST se acen­

túan con la taquicardia del esfuerzo (acortamiento del intervalo QT, eleva­

ción del gradiente ventricular). Es difícil por tanto establecer conclusiones 

respecto a una posible insuficiencia coronaria. Atención a una negativiza­
ción de la onda U. . 

En el sujeto sometido a digitalización el segmento ST puede descender en 

una prueba de esfuerzo sin que exista una insuficiencia coronaria. 

En caso de que sea posible, se realizará la prueba tras una pausa en la ad­

ministración del glucósido (estrofantina, 3 días; digoxina, 14 días; digitoxi­

na, 3 semanas). Si se ha padecido un infarto de miocardio no es posible 

provocar una reacción isquémica en las zonas necrosadas o cicatrizadas. 

Una reacción isquémica en derivaciones no excluidas por el infarto es in­

dicati va de una estenosis de otro o varios vasos coronarios. 

Alteraciones del ECG de esfuerzo en derivaciones que registran la zona in­

fartada: 

Negativización de una T normalizada (dudosamente patológica). 

Elevación del segmento ST, positivización de T (posible disquinesia o 

aneurisma miocárdico). 
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ECG de esfuerzo 

12. Diagnóstico del grado de insuficiencia coronaria 
(Según estudios comparativos de angiografia coronaria de RENTROP, FRIE­
DRICH y ROSSKAMM). 

l. Magnitud del descenso isquémico de ST 

Entre los enfermos con uno o dos vasos afectados no existen diferencias en 
cuanto a la magnitud del descenso isquémico del segmento STo 
La afectación de varios vasos se traduce en un descenso de ST de más 
de 0.2 mV. 

Reposo. 3 min 75 valios. 10 min reposo. 

Elevación de ST e inversión de T Iras el esfuerzo. 

Enfenno de 42 años que luvo un infarto de pared anterior tres años antes. 
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ECG de esfuerzo 

. llIg ¡ogru/ill ,it' .... /I{rt< "/,, 

izquierdo. 
Hipoquinesia de la puma 

. IlIgI<Igra/iu coronaria de la pared anterior. 
Aporte sanguíneo de [IPO 

izquierdo. 
Lesión vascular. 

v,-V6aVl 

1 

-'-- r-II 

aVF 

m 

ECG en reposo. 	 EC(j de esfuerzo 6 mm. 12 mm despu':s 
75 vatios (2 min). del esfuerzo. 

Enfermo de 55 años, angina de pecho. 

Trastornos inespecíficos de repolarización en reposo, 

Tras un pequeño esfuerzo en el ergómetro de bicicleta (2 min, 75 vatios), ataque de angina de 

pecho y reacción isquémica en el EeG. 
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ECG de esfuerzo 

2. Límite de la tolerancia al esfuerzo 

En la lesión de uno o dos vasos la tolerancia máxima al esfuerzo es aproxi­

madamente de 80-100 vatios. 

En la estenosis aislada o asociada del ramo interventricular anterior, que 

nutre territorios miocárdicos superiores a los de ambas arterias coronarias, 

la capacidad de rendimiento corporal queda considerablemente limitada 

(50 vatios o menos). 

En la lesión de tres vasos la máxima tolerancia al esfuerzo desciende hasta 

los 50 vatios o por debajo de esta cifra (fallo de la capacidad cardíaca de 

compensación: hipertrofIa del resto del miocardio, circulación colateral). 

Un rendimiento superior hace improbable una lesión en tres vasos , aun­

que no lo excluye totalmente. 
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en las derivaciones precordiales unipolares de WILSON lras un esfuerzo COrlO y relalivamenle 
pequeño (75 valioso 3 minulos). Enfermo de 55 años con considerable alleración cardíaca por 
esclerosis coronaria (volumen relalivo cardiaco, 523 ml / m2). 

143 

• 




ECG en posición de pie 

G. ECG en posición de pie 
El ECG realizado en posición erecta no permite extraer conclusiones res­
pecto a una posible lesión cardíaca primaria. Las alteraciones pueden ser 
debidas auna insuficiencia coronaria relativa por estancamiento de la san­
gre en la periferia. A ello se añaden influencias simpaticotónicas (contra­
rregulación con efecto simpático exagerado). 

Las alteraciones ortostáticas del ECG pueden encontrarse en Jos asténicos, 
en la disregu]ación vegetativa, en casos de falta de entrenamiento corporal 
yen la hipotensión esencial o asintomática. 

Alteraciones ortostáticas normales 
Discreto giro del eje eléctrico del corazón hacia la derecha. 

Aumento de la frecuencia. 

P acentuada en las derivaciones 11, m, Vs y V6 • 


T plana en 1I, m, Vs y V6 • 


ya veces negativa en m. 

Alteraciones ortostáticas patológicas 
Alteraciones ortostáticas normales en un grado mayor: P acentuada, T 

plana que llega la negativización. 

Descenso de ST (no raramente, reacción tardía tras 5 a 10 minutos de po­

sición erecta). 

No existe una relación cuantitativa en las alteraciones del ECG y la mag­

nitud de los trastornos ortostáticos de regulación. 


í I 1 ~ r . l. '1 '1 '1 I 1 
[" I 

\ 
. ' . 1 I 1 .1, f ' ,I ·1 

,1" ,1 ~ I" ' _ I 
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1 .f f ,l. I ,1 I ,i I , ,! ¡ I f I 

i' ~ Itt,~GlLtI' I ~t " ~ ' " 1 ' ' . ¡:LtL, r 1. '1 " ~U-f'JJ ' : ; II 
J ' , [' l' l

I 

' 1 
, Ir . . 1; , I . ¡ 1 1 . I • : " 

1 

I ! II 
I! I17) 

A----J~ 

l ; ':1 
~L 

L. , 

a) b) 

Reacción patológica a la posición erecta 
Enfenno de 40 años: Disregufación ortostática tras neumonia, 

a) en reposo, b) tras 3 minutos de posición erecta , P acentuada, 
en posición taquicardia, descenso de ST con T negativa 
echada. pretenninal. 
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------------------- Infarto de miocardio 

H. Infarto de miocardio 
l. Definición 


Necrosis con la cicatrización subsiguiente del miocardio. 


2. Etiología 

l . 	Predominantemente, trombosis de una arteria coronaria esclerosada. 
2. 	 Esclerosis acentuada o tumefacción de la íntima sin trombosis. 
3. 	 Elevación anormal del consumo de O2 con oferta insuficiente de O. 
4. 	Cambio de posición de las coronarias a consecuencia de una inflama­

ción con la trombosis subsiguiente o por embolia coronaria. 

3. Alteraciones típicas (evolución) 

En el curso de un infarto de miocardio se obser­
van modificaciones típicas de QRS, ST y T. Los 
fenómenos electrofisiológicos que motivan tales 
cambios característicos ya han sido objeto de 
descripción . 
Las alteraciones en el ECG dependen de la ex­
tensión de la necrosis. Los pequeños infartos 
muchas veces no se proyectan en las curvas o 
bien lo hacen más tarde, unas 24 horas después, 
cuando el infarto se hace más extenso. 
Hay que saber también que pueden presentarse 
infartos en «zonas mudas», especialmente en la 
parte superior de la pared posterior, por lo que 
el diagnóstico presenta dudas, a pesar de la sin­
tomatología clínica. 

r alta positiva 
En 	los primeros minutos u horas puede aparecer 
un aumento fugaz de la elevación normal de T 
como expresión de la isquemia subendocárdica 
(es la T asfictica). En esta fase, ST suele estar 
elevado o bien deprimido. Estas alteraciones se 
detectan raramente. 

Elevación de sr 
En el territorio anóxico se establece una «co­
rriente de lesión», de flujo constante. Durante la 
fase ST, se compensa el potencial de corriente de 
lesión , de forma que la elevación de ST repre­
senta la imagen negativa de la corriente de le­
sión . La elevación de ST oculta a menudo la 
reacción isquémica de la onda T. Esta elevación 
desaparece en el curso de aproximadamente una Estadios del infarto 
semana (su persistencia se observa en caso de modificado 
aneurisma parietal). por E. CAMERA 
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Inf• ...., de miocardio 

1 nversión de T: Con la desaparición del desplazamiento de ST, T se hace 
puntiaguda, negativa y de ramas similares. La inversión de T, por lo regu­
lar, es aún plenamente evidente durante 2 o 3 semanas, desapareciendo 
casi siempre pasados 5 meses. 

Q patológica (Q de Pardee) 
QRS se altera en la fase de necrosis muscular. Esta alteración es mucho 
más duradera, en comparación con ST -T. La necrosis muscular se com­
porta eléctricamente como inactiva. Predominan los vectores del tejido 
circundante, de forma que el vector de sumación se desvía hacia el punto 
cero. De la zona necrótica se derivan deflexiones Q o complejos QS. Q es 
aún visible cuando la onda T ya se ha normalizado de nuevo. El vector de 
la necrosis es el único indicio que permanece de un infarto anterior. Rara­
mente el complejo QRS vuelve a tomar su forma normal tras un infarto. 
Infarto de pared anterior: Disminución o pérdida de R, formación de una Q patológica en las 
derivaciones 1, aVL, V2-V j . 


Intimo de pared posterior: Q patológica en 11 , AVF, 1/1 (variantes: tipos (r)s , (r)Sr. (r)SR). En 

el estadio agudo pueden presentarse las alteraciones mencionadas de QRS, ST y T. al mismo 

tiempo. El tiempo del infarto puede determinarse en el ECG sólo con cierta reserva . 


4. Recidiva del infarto 

Un nuevo infarto en el territorio anteriormente infartado se traduce por 
cambios en el ECG y modificaciones en el desarrollo del primer infarto. El 
cierre de un vaso distinto origina un cuadro mixto formado por las secue­
las del infarto anterior (por ejemplo, Q patológica en 11, III Y a VF) con las 
nuevas alteraciones (elevación de ST, negativización de T). 

5. Infartos rudimentarios 

Los infartos rudimentarios se caracterizan por dar lugar a un cuadro in­

completo de infarto. Faltan sobre todo alteraciones importantes del com­

plejo QRS, ya que la zona muscular excluida es tan pequeña (infarto intra­

mural) que resulta neutralizada por los vectores de los territorios vecinos. 

Se observan signos de «isquemia» y «lesióm) (elevación fugaz de ST , nega­

tivización terminal de T), especialmente en la pared anterior, que tienden 

a normalizarse en el curso de algunas semanas o meses. El pronóstico 

es bueno, caso de que se produzca más adelante un infarto «transmurab). 

Los infartos transmurales son más frecuentes en hipertensos (derivaciones 

(V,) V4 -6). 


6. Infarto e ictus apoplético 

Una apoplegía con hemiparesia y caída tensional puede encubrir el cuadro clínico de un in­

farto de miocardio (es el llamado «ictus cardiogénico primario». La realización rutinaria de 

un ECG permite descubrir la existencia del infarto como causa de la sintomatología cerebral. 

En ocasiones, un ictus cerebral (especialmente una hemorragia subaracnoidea o una hemorra­

gia masi va en un ventrículo) puede dar lugar a alteraciones electrocardiográlícas similares a 

las de un infarto. Se piensa en una posible liberación de catecolaminas a consecuencia de la 

irritación del SNC. 

De forma aislada se ha observado una elevación de las transaminasas y de la creatin­

fosfoquinasa . En numerosos casos, las autopsias han excluido la existencia de un infarto, 

tanto macroscópica como microscópica mente. Si el ictus apoplégico está en segundo plano y 

lo más llamativo son los datos electrocardiográficos, un tratamiento anticoagulante prematu­

ro puede acentuar la hemorragia cerebral y precipitar la muerte del enfermo. 
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Infarto de miocardio 

7. Localización del infarto 

A Coron ;¡ r¡a 
IlQulelda IA CII 


dur ech¡:.¡ ,;\CD¡ 

A 1r. ()rnni1r1 ~ 

Ramo circunflejoRamo del nodr, 
Slnoauricular Ramo marginal izdo. 

antenor 

Ramo diagonal
Ramo ventricular ­ ----.>....:::c-.... 

-

"""c...-- ----\-- Ramo inlervemricular 

Ramo seplal anlerior 

r;.\tenso ÍI!/arto de pared anterior 
fJor oclusión proximal del ramo interven­aVL 1, (1 1) 
I ricular anterior de la aneria coronariaev )V, V. (V,) izquierda. Se hallan afectadas la pared an­

A, J terior del ventrículo izquierdo y el segmen­
to anterior del septo ventricular. 

(V, ) V.' V)' (V. l 
(A J 

l . aVL 
V. -V. 
(D) A (J) 

Jnlarto seplal anterior 
!infarto supraapical o anteroseptal) por 

oclusión de ramificaciones septales del 

ramo interventr icular anterior de la aneria 

coronaria izquierda . 


In/arto la/eral anterior 

linfano anterolateral) 

por oclusión del ramo diagonal del ramo 

interventricular anterior de la aneria coro­

naria izquierda. 
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Infarto de miocardio 

(aVL. l. 11) 
(V,. V.) 
V,. V,. J 

In!cmo de la punta de la pared anlerior 
(infarto apical) 

por oclusión en el segmento medio y dista l 

del ramo ventricular anterior de la arteria 

coronaria izquierda. 


Gran infarlo de la pared poslerior 
por oclusión en el segmento distal de la ar ­
teria coronaria derecha o del ramo cIrcun­
flejo izquierdo. Se afecta la pared posterior 
del ventrículo izquierdo y el tercIO poste­
rior del tabique y más raramente la pared 
posterior del ventrículo derecho. 

1 nfarlo poslerior Imeral 
(11. avF. 111)(infarto posterolateral) 
V,. V., V7, O (A)por oclusión de la rama marginal de la ar­

teria coronaria izquierda. 

1 nfarlo poslerior eSlriclO 
(111) (aVF)(infarto basal) por oclusión distal de la 

rama circunfleja izquierda o de una rama V•. O 
lateral periférica. 
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Infarto d miocardio 

Esta «relaci ' n ideal» e 1n local ización del infarto . la diversas dcnvacio­
ne d l EC puede re ultar modificada por cambie de la topogralia car­
díaca (por ejemplo. elevación diafragmática, giros por la dilatación o 
hipertrofia e islemes) o por intervención de rama del i tema de e nduc­
ción del estímulo lo alizado en el ventrículo (GIUMA y B ERNA ER).I 

(L n ejemplo de ello es l «infarto aparente anterolaterah>, por desplaza­
mien to laleral el segmento cardíaco originariamente anterior. que puede 
observarse en la hipertrofia del corazón Izquierdo). 

Infarto de la pared anterior 

Infarto extenso de la pared anterior: 
Se hallan afectadas en su totalidad las paredes anterior y lateral del ven­
trículo izquierdo: 

Infarto septal anterior (1)+ 
infarto lateral anterior (2) 

V 
v, v 

/1 \ 
No raramente, el cuadro completo se desa­ aYFí"
rrolla en dos etapas: primeramente apare­
cen los signos del infarto septal anterior (1) 
Y más adelante los del infarto lateral ante­
rior (2). 

Signos directos de infarto (Q patológica, 
elevación de ST, negativización de T): 

Derivaciones 1 (11), aVL, (VI), Vr Vs (V6) 

NEHB anterior hasta inferior. 

Signos indirectos de infarto (descenso de 111 
ST, T positiva): 

Derivaciones I1I , aVF. 
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Infarto de miocardio 

El infarto septal anterior (infarto supraapical de pared anterior, infarto an­
teroseptal) se proyecta en el plano horizontal, por lo que puede diagnosti­
carse con las derivaciones torácicas. 

Signos directos: Derivaciones V2' V 1 (V4), Nehb «1» (inferior), raramente 
en deri vaciones ! y a V L. 

Las alteraciones de un infarto septal anterior alto se detectan en el espacio 
intercostal situado por encima. 

El infarto lateral anterior (infarto anterolateral) se proyecta también prefe­

rentemente en el plano horizontal y por ello se diagnostica también 

mediante las derivaciones torácicas. 


Signos directos: Derivación (V 4) V5' V6' Nehb «A» (anterior), (<<!», infe­

rior), (<<O», dorsal), raramente también en ! yaVL. 

Infarto lateral anterior alto, un espacio intercostal por encima. 
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Infarto de miocardio 

Infarto de pared posterior 

El gran infarto de la pared posterior (in­
ferior, diafragmático), por su posición 
en sentido contrario, no se proyecta di­
rectam l a V 6' 

Signos directos: 
Derivaciones II, 111, aVF, Nehb «D» 
(dorsal), V 7, V8, V9' 

,. 
Signos indirectos: 
Derivaciones I, aVL, raramente VI a VJ 

(V5)' 


Los signos indirectos (descenso de ST). 

al estar presentes en las derivaciones ru­

tinarias , son indicios de gran valor en 

las derivaciones diametrales. Se inter­

pretan de forma errónea como una is­

quemia de la pared anterior. A menudo, 

el gran infarto de pared posterior se 

extiende al territorio inferolateral. 


v, 

III~ 


El infarto posterior lateral (infarto infe­
rolateral) presenta 

Signos directos (generalmente sólo una 
T negativa profunda) en las derivacio­
nes 11, 111, aVF, V5, V6 , V7 y Nehb «D» 
(dorsal) (Nehb A) y 
Signos indirectos en VI' V 2, VJ' 
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Infarto de miocardio 

El infarto posterior estricto es ra ro y se debe a una 
oc lusión de una rama lateral de la a neria corona­
ri a izqu ierda . 

Signos indirec/os 

Aumento de la altura de R en las deri vaciones 

precordiales derechas. desviación de la zona de 

transici ón hacia la derecha . 

desviac ió n de la zona de transición hacia la dere­

cha. 

«ca ída de la amnlillld» en V , i h. 


T positiva o más alta . 

ST desce ndido en precordiales derechas. 


S igilos illdira /os 

Q patológica. elevación de ST y T plana o negati­
va en V 9/8 (V ). Nehb D). 

Infarto de cara interna 

Los signos de un infarto limitado a una zona subendocárdica tienen seme­
janza con las alteraciones del ECG que se observan en los ataques de angi­
na de pecho y también con las de la impregnación digitálica. Por este 
motivo, el diagnóstico de infarto de cara interna sólo podrá hacerse en 
coincidencia con los datos clínicos. 

v, V 

Características: 

l. Al 	 ser muy pequeña la lesión de la 
cara interna, apenas se altera el com­
plejo QRS. En todo caso, existen pe­
queñas deflexiones Q en las derivacio­
nes situadas sobre la zona del infarto. 

2. 	En el infarto puro de pared anterior, 
ST está descendido en las derivaciones 
torácicas. Si hay participación de la 
pared lateral , ST está también descen­
dido en las derivaciones 1 y a VL. 

3. T 	se comporta en sentido contrario en 
relación con ST, es decir, es positiva 
en la pared anterior. 

Diagnóstico diferencial: 
J. 	Con el ataque de angina de pecho: 

En el infarto de cara interna, el descenso de ST desaparece muy lenta­
mente (en muchos casos, pasadas 2 semanas). 

2. 	Con la impregnación digitálica: 
En el infarto de cara interna , el tiempo QT puede estar alargado. 

152 

• 




Infarto de miocardio 

8. Infarto y bloqueo de rama 

En casi un 15 % de todos los infartos de miocardio existe a la vez un blo­
queo de rama (SCHRODER y SÜDHOFF). Con frecuencia, el septo se halla 
afectado en tales casos. El 40 % de todos los infartos septales se acompa­
ñan de un bloqueo de rama (MASTER, DALE y JAFFE). Casi siempre el blo­
queo de rama es irreversible. También se ha observado, no obstante, que 
muchos bloqueos secundarios a un infarto desaparecen al cabo de poco 
tiempo. A este respecto, se mencionan las siguientes causas desencadenantes: 

1. Edema de la rama de T A WARA correspondiente. 
2. Inflamación de la zona infartada. 
3. Insuficiencia funcional de las ramas septales. 

En caso de bloqueo bifascicular, el pronóstico del infarto se modifica. Un 
bloqueo de rama derecha con un hemibloqueo anterior izquierdo ocasio­
nan, en un infarto, una mortalidad de un 80 %. 
El diagnóstico de un infarto en caso de bloqueo de rama es de su dificul­
tad. Con frecuencia, el infarto pasa desapercibido. En casos dudosos, son 
decisivos el cuadro clínico y los valores analíticos y, más raramente, los 
extrasístoles ventriculares con «patrón de infarto» (complejos qR o QR). 

Signos generales 

Deflexiones Q anormales, 

curso monofásico de ST, 

T coronaria, 

bloqueo intermitente (control de la evolución), 

formas atípicas de bloqueo sin localización exacta. 


Infarto de pared anterior y bloqueo 
de rama derecha 

La fama derecha de T AWARA está irrigada por la arteria coronaria izquier­
da, por lo que un infarto septal de pared anterior suele acompañarse con 
relativa frecuencia de un bloqueo de rama derecha. 

Derivaciones standard: Q de infarto en aVL, 1. 

Derivaciones IOrácicas: Qde infarto en V I aV4 (deOexión qR), q a veces precordial izquierda, 

elevación de ST en V2 a V 4, 

más tarde, T coronaria en la pared anterior. 

Puede faltar la típica deOexión S precordial izquierda. 

RSBV"~ Bloqueo de rama derecha 

RSB 
Bloqueo de rama derecha 
+ infarto de pared anterior 

153 

• 




Infa de miocardio 

1 njarlo de pared anterior y bloqueo de rama 

izquierda 


En caso de bloqueo de rama izquierda, el diagnóstico de un infarto de pa­
red anterior ofrece dificultades. Los infartos de poca extensión no dan 
lugar a un cuadro de bloqueo izquierdo, ya que el septo es estimulado de 
izquierda a derecha. El infarto apenas modifica las condiciones de excita­
bilidad del ventrículo izquierdo. 

SigntiS \'() ,\[)('('hosos ' 

Q ancha en I yaVL, 
posible elevación atípica de ST (en fase aguda), 
raramente T coronaria en V , Y V;, 
reducción de R precordial -izquierda o Q ancha con anudamiento de la 
rama ascendente de R. 

1 n f(¡rfo de pared posterior y hloqueo 

de rama izquierda 


Un infarto de pared posterior extendido a la zona basal izquierda del septo 
es causa de un acentuado bloqueo de rama izquierda. con lo cual se hace 
imposible el diagnóstico electrocardiográfico dc un infarto 

Signos sospechosos: 

Elevación considerable de ST en 
forma convexa en las derivacione~ 
11, t1f , aVF V, y VIJ 

Descenso de ST en V I a V, (V ~). 

Ocasionalmente , QRS en forma de 
wenllyaVF, 

Ten 1, V5' Vó Nehb «O» positiva, 

raramente T coronaria en 1/ , Ill. 
aVF en estadio posterior. 

9, Infarto y ECG de marcapaso 

Los elcctrosístoles enmascaran posibles lesiones cardíacas, especialmente 
un infarto, de la misma forma que lo hacen los cuadros de bloqueo de 
rama. En caso de sospecha de infarto se pueda inactivar por motivos diag­
nósticos la actividad de un marcapaso. Para ello utilizando el agregado 
del marcapaso se colocan electrodos en un marcapaso externo de mayor 
frecuencia que captará la electrosistolia del marca paso interno. Mediante 
esta maniobra será posible registrar en el ECG la actividad autónoma del 
corazón. 
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Infarto de miocardio 
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DI a. o· 
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Infarto anliguo de pared pos/erío/" 
S años después del infarto, Q patológica en 11 , 111, aVF, 

'1 VI ~-~-t-~---.l!,.r- ~"¡f--
fI~Vl A~...J~ 
IIf 
~' J 

\1~~Vl ~ 
" ~ 

r 

VR v-----v--­
'I~~~ V, 

F ~ 
v 
~V. 

~ 

f/l/uno reciell/e de ""red (/11/e/"{lIr r "'1/(fl" '1/ ,1" 1'(/111(/ 
derecha 
DeOexiones Q anormales, especialmente en V I-V ,. eleva­
ción de ST en V 1- V4, Nehb «1» (inferior); Q patologica en 
11 y 111 como signos residuales de un infarto antiguo de 
pared posterior. 

-
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Infarto de miocardio 

~~~L 

(1 ;{\-, v, rv v, fl 
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" 
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, 

~:~~~ 

V." V.VR V. 

~ -----.f\- ~r ~ 
V " Vv1... V " s ss 

~~ -----v"- --v-­
VF I 

1i6 V6 " 
V6 

~ ~ ~~ 
a) b) el 

Infarto reciente de pared anterior y bloqueo de rama derecha 

a) Q, anormal en V1-V4, elevación de STen 1, aVLy V2-V 5. 


b) 4 semanas más tarde. 


el 4 meses más tarde. 
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Aneurisma parietal 

1. Aneurisma parietal 
El aneurisma ventricular es una secuela de un infarto ante­
rior. En un 80 % de los aneurismas comprobados angiográ­
ficamente se hallan alteraciones típicas en el ECG (NIEDE · 
RER). La falta de tales alteraciones no excluye la existencia 
de un aneurisma. 
Signos: Persistencia de la elevación de ST 3-4 semanas 
después del infarto. Una elevación de ST por encima del 
9 % de la inflexión S correspondiente indica una extensión 
del aneurisma en más del 30 % de la totalidad del ven­
trículo (NIEDERER). Posible provocación de la elevación 
de ST mediante un esfuerzo. T negativa; tras un esfuerzo 
inversión de T (BECKER y cols.). QS en varias derivaciones 
torácicas en caso de aneurisma de pared anterior. V 
Q patológica en JI, aVF, III , en el aneurisma de pared pos- s 
terior. 
Tras la resección del aneurisma, las alteraciones del ECG 
pueden retrogradar (NIFDFRFR). 

I , ~ I 

I ,\ V" Ti- ~1: 

~l.hr . ­1 

- I 
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1/ ¡ _----=-r 
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..A.A-L . I 
I 

111 I _ r 
--L,~ 
. Ir I 

~y 
I I 

~ ~ 
AneUrisma en la :ul/a apícul de la pared Ullleríor en un enlermo de 54 años: 

a) Extenso infarto agudo de pared anterior. 

b) Elevación persistente de ST que se transforma en una T tenninal negativa (a los 2 años). 
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Cor pulmonale agudo 

K. Cor pulmonale agudo 

Causas: 
La más frecuente, embolia pulmonar. 

Más raramente, embolia grasa o de aire. 

Edema pulmonar. 

Neumonía grave. 

Estado asmático, neumotórax espontáneo, etc. 


Patogenia: Aumento agudo e intenso de la presión en la circulación me­

nor con lo que se produce una dilatación rápida del ventrículo derecho y 

consiguientemente una rotación del corazón alrededor del eje longitudinal 

en el sentido horario: 


Tipo SI-QIII 
Desviación de la zona de transición hacia la izquierda (V 4, V5)' 

Al mismo tiempo, isquemia del ventrículo derecho por compresión suben­
docárdica o transmural: 

Vectores lesiona les o isquémicos precordiales derechos. 

Por disminución del volumen de contracción , especialmente en caso 

de esclerosis coronaria, es posible también una isquemia subendocár­

dica ventricular izqu ierda. 


Raramente (ya que esencialmente sólo se dilata el ventrículo derecho), so­
brecarga aguda de la aurícula derecha: 

P dextroauricular. 

Diagnóstico direrendal 

Infarto agudo de pared posterior Cor pulmonale aaudo 

IJ Y 11 ( Idénticas. I!n aVF ancha y profun- Evolución muy rápida, I Y llldénlicas. SI 
. a VR tipO 6 . profunda 

Qen 111. aVR. ST elevada. retra o derecho 

Tran i Ión en una onda T posiuva, puntta- DesvlacÍon de (a zona de transicIón hacia la 
da. izqUierda (P dexIToauncular) 

V l ' V 2. V \. inversIón de T terminal pr C07 ­
mente 
Prolnngación de QT 

Infa rto rudimentario de pared anterior Co, pulmonale agudo 
PredominW1temente. negalivl7.8cion e en redomlllantemenle, negalivi7.aciÓn de T e 

VI YV!. pOCO puntiaguda. l'
T pun liaguda. 
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Cor pulmonale agudo 

Alteraciones del ECG 

Derivaciones de las extremidades: 

Síndrome fugaz de McGinn- While (15 % 

de los casos): 


En l (11) S acentuada, descenso de ST, en 
111 Q profunda . 

T negativa , simétrica en III. 
Si falta QIII , tipos SI , SIl , Sil 1. 

QT alargado. 
Raramente , P dextroauricular. '~ 
Derivaciones de GOLDBERGER: 

A VR , ST elevada. 
aVF, Q a menudo poco pronunciada. ,,~
ST a veces elevado. 

Derivaciones torácicas: " '-~ 
Posibilitan la diferenciación con infarto de 

pared posterior. V I' V" V ;: discreto retraso 

derecho durante un cierto tiempo; rara­

mente, bloqueo de rama derecha o bloqueo 

de WILSON . 


T negativa , puntiaguda , simétrica (vector 

de isquemia). 


A menudo, ST elevada (vector lesional). 

A veces , complejo QS o deflexión R alta, 

así como onda de fusión TU negativa. 


V5, V6: Desviación de la zona de transición 
hacia la derecha: deflexión S profunda en 
V5 , (en casos raros , especialmente enV6 

enfermos ancianos, descenso de las partes 
terminales, probablemente por infarto de 
cara interna del ventrículo izquierdo). 

A menudo, en las primeras horas de la fase aguda , trastornos del ritmo, 
frecuente taquicardia sinusal. más raramente arritmia del tipo de extrasís­
toles o fibrilación auricular. 

Debido a que las alteraciones - tipo SI-QIII o de ST - son pasajeras su re­
gistro suele ser poco frecuente . Los signos de isquemia del ventrícu lo dere­
cho son los que persisten durante mayor tiempo. 
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Cor pulmonale crónico 

L. Cor pulrnonale crónico 
Una hipertensión duradera en la circulación menor (presión media en la 
arteria pulmonar por encima de 40 mmHg) da lugar a un cambio de posi­
ción y a una hipertrofia del ventrículo derecho y también de la aurícula 
derecha . 

Ca lisas: 
Enfisema , bronquitis crónica, asma bronquial, silicosis , bronquiecta­
sias, deformidad torácica, fibrosis pulmonar extensa, embolias pul­
monares recidivantes, engrosamiento pleural , metástasis pulmonares 
linfógenas, endarteritis pulmonar (síndrome de Ayerza). 
Hipertensión pulmonar medicamentosa por anorexígenos. 

~" 
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, 1: ·m 

I ~ ::. 
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f'­ : m, 
~ :.:ti 

:~!i :~ : ni 
~~ itn ~ 'L"qf 

IYO lfl ¡jjJ.\¡I, 
~¿7-~ 7F ' 

§ 3 ~~~ F ~:: .:..-H 
I ;~ g , .!H! 

~9Hc' ' ~ ~ m :il !+í 

a) CUf ,m/mOl/u/e uXlldo 
(SI ' QIII ' T negativa. si métrica. precordial derecha , taquicardia sinusal) . 
b) ECG una semana más tarde. 
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Cor pulmonale fónico 

En un estadio precoz (presión de la arteria 

pulmonar por debajo de 40 mmHg), el 

ECG es normal en la mitad de los enfer­

mos. En los demás, la S tan acentuada en 

todas las derivaciones de las extremidades 

(por giro del eje longitudinal del corazón 

en sentido horario) es un signo del cor pul­

monale incipiente. 

Las derivaciones torácicas son aún indife­

rentes. 

El estadio definitivo (presión de la arteria pulmonar por encima de 40 

mmHg) se caracteriza por las siguientes alteraciones: 


J. 	 Proyección de vector hacia derecha y 
delante: 
Tipo discordante vertical o derecho. 

Posible tipo SI a QIII. 

R precordial derecha elevada, T nega­

tiva. 


2. P dextroauricular: 
P en 11, III, aVF alta. 

P puntiaguda positiva. 

P bifásica en V) con la primera parte 

acentuadamente positiva. 

En el enfisema puro, P sólo acentuada, 

no puntiaguda. 


3. 	 Proyección de vector hacia la derecha 
detrás: 
Derivaciones de las extremidades: 

Amplitudes pequeñas. 

Posible tipo SI, Sil, Slll. 

Derivaciones torácicas: 

V)-V6 con tipo rS. 

Diagnóstico diferencial: Hemibloqueo 

posterior izquierdo. 

T positiva. 


4. En hipertrofia derecha con dilatación 
(por carga de volumen): 

Bloqueo de rama derecha completo o 

incompleto.
"'~ 5. Taquicardia sinusal. 

6. Particularidades del enfisema: 
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Cor pulmonale crónico 

La insuflación pulmonar y la elevación del diafragma ha­
cen rotar el corazón alrededor del eje sagital hacia la 
derecha y alrededor del eje longitudinal en el sentido ho­

sin dilatación 	 rano: 
Tipo vertical, P acentuada en II, lI1 yaVF. 
Desviación de la zona de transición hacia la izquierda. 
Debido al aumento de la resistencia extracardíaca, la.s 

V, 	 amplitudes se hacen más pequeñas. 
Frecuente retraso derecho. ~ 
Ondas T acentuadas. 

con dilatación 

uIn~ ~I I ¡ !t'
"l ' ', ' . 
. " lf '~L 
~. 'VT -r,. 

'1 
lit 
.../\_../\~ 

I 

(/1 

.fI/ ~ .1\ " , " .. 

-A.-A .~ 

r \ 

VRI 

~ 

l' I : 
.VL ! I '. 
-.-J~ 

-¡.. ­

VF i 

~ 

Cur pl/lmanale crónico 
Enfenno de 63 años con esclerosis pul­

monar: 

P de;.;troauricular, tipo vertical, retraso de­

recho considerable (hipertrofia derecha con 

dilatación). 


VL 

(\ 

~ 

VF 

~ 
I 

Car pI/Imana/e crónico 
Enfermo de 60 años con bronquitis enfise­
matosa de muchos años de evolución: 
Bloqueo de rama derecha con tipo dere­
cho, P de;.;troauricular (véanse derivacio­
nes de Wilson). bloqueo auriculovcntricu­
lar de I grado. 
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Pericarditis 

M. Pericarditis 
En el curso de una pericarditis, generalmente, las lesiones afectan al peri­
cardio y también a la cara externa del miocardio (epi miocardio) por lo 
que, en el 60 a 80 % de los casos se encuentran alteraciones electrocardio­
gráficas en el sentido de una alleración d¡JÍlsa de capa exlerna (deforma­
ción monofásica del segmento ST). 

Un derrame acompañante en la cavidad pericárdica da lugar a un bajo 
I'ol/aje 

Primer eS/adio (desde las primeras horas a las 3 semanas). 

Curso corto, monofásico (de arco cóncavo) en 1, 1I (lll), aVL, aVF así 
como en las derivaciones torácicas (vector de lesión). 

ST generalmente no sigue a una R descendente sino a una S elevada. 

T delimitada. 

Descenso de ST en aVR. 

Bajo voltaje en caso de derrame acompañante. 

Ocasionalmente, en formas graves (especialmente en tuberculosis), alter­
nancia eléctrica. 

Segundo estadio 

T plana, negativa, puntiaguda en 1, 11 (111), aVL, aVF. 

ST isoeléctrica. 

El potencial de QRS vuelve a aumentar. 
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Pericarditis 

Diagnóstico diferencial con el injárto: 

l. Discreta elevación de STo 
2. ST cóncavo. 
3. Frecuente elevación de S con terminación elevada de STo 
4. En el segundo estadio, T menos profunda y puntiaguda, negativa. 
5. Falta de alteraciones de R. 

Pericarditis constrictiva: 

QRS de bajo voltaje, T aplanada o negativa , descenso de ST, P ancha y 
mellada (forma en meseta). 

VF 
~ ,1 ~ 

--JIL---JL---..JL-­

,. 
J 

Pericarditis ./ibrinvsa aguda 
Enfermo de 35 años, esquizofrénico: Lesión pericárdica en ocasión de un intento de suicidio. 
Escasa elevación monorásica, cóncava, de ST en 1. 11 aVL, Vs y V6: en 1, ST sale de una S 
elevada. 
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Miocarditis 

N. Miocarditis 
El dificil diagnóstico de miocarditis depende también de la evolución elec­
trocardiográfica. No obstante, no hay signos patognomónicos que puedan 
estar presentes sólo en una miocarditis. Las alteraciones del ECG son ines­
pecíficas y tampoco indican el tipo de miocarditis (por fiebre reumática, 
difteria , escarlatina, septicemia, neumonía, mononucleosis, poliomielitis u 
otra viriasis) de que se trate. 

): VI, 
i\ 
11 

~I~~ 

1/: v2 

~ ~
I 

L;. --ir 
I/J v! 

~ 

~ Signos de ECG: 

VR V4 
Alteraciones. de PQ que llegan hasta el 
bloqueo auriculoventricular parcial o

---.1~ total. 

~ Fragmentación de QRS. 
Bloqueo de rama pasajero o lábil. 

VL sV
Descenso de ST.--L-- Aplanamiento de T. 

T preterminal o terminal negativa (po­
sible cuadro similar al del infarto). 

~ 

-L­
VF V6 

Taquicardia sinusal o bradicardia si­----1L­
n usa 1. 

ExtrasístoJes repentinos supraventricu­
lares o ventriculares, a menudo, en for­
ma de salvas. 

t:ndomiocardiri, reumárica Fibrilación y flútter auriculares. 

Enrerma de 22 años: T en VI-Vs 

terminal negativa. Fibrilación y flútter ventriculares. 
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~----------------------==- Miocarditis 

Miocardilis viral ri e-neumonía 
En el curso de una(;nterma de 22 
con meOlnglsmo 
años). 

V, : 

~~~r 

V3 · (, 
1/1 , .__.; ~ 

~ 

Vl : 

a) 

T en varias deriva-
a) Descenso de; preterminal nega­ciones con 

tiva. 

VR 

-'lr-
J 

VL 

--A-. 

VF 

b) 

.. , de lalos 2 meses desapanclOn 
b) AT preterml 'nal negativa. 
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Insuficiencia cardiaca/síndrome hipercinético 

o. Insuficiencia cardíaca 

El diagnóstico de una insuficiencia cardíaca se establece por datos clíni­
cos. El ECG no es el indicador de la capacidad funcional del corazón. No 
es posible por tanto determinar el rendimiento real del' corazón por la sim­
ple lectura de una curva electrocardiográfica. No obstante , es evidente que 
una insuficiencia cardíaca clínicamente manifiesta puede ir unida a altera­
ciones electrocardiográficas . Igualmente, determinados síndromes electro­
cardiográficos sugieren la existencia de una insuficiencia cardíaca. En todo 
caso nunca debe diagnosticarse una insuficiencia cardíaca - aun cuando 
las alteraciones del ECG sean de la máxima gravedad - sin la presencia de 
los correspondientes signos clínicos. 

.·lIglll/o.' sigilos 

A I¡('raeiol/cs al/riel/lares 
En una sobrecarga del corazón izquierdo. una P sinistroauricular es indicativa de una insu­
licienCla izquierda. La ausencia de una P sinistroauricular no excluye una insuficiencia 
izquierda. Lo mi smo ocurre con una P dextroauricular bajo las condiciones correspondien­
tes o con una P biauricular (P cardial) como e,\presión de una sobrecarga de ambas aurí­
culas. 

, 	 lJaj, , ,-"I¡al<' 

3. 	En los ¡mS[¡.lI'II(l.\ del ril/l/O que se acompañan de una intensa disminución del volumen mi­
nuto. tales como una acentuada bradicardia o taquicardia. puede admitirse indirectamente 
una in suliciencia ca rdiaca . 

.¡ 	 !mlllicielleia cardiaca I!n el'f.~é¡ica-"inámica ( I indrall/(, d(' }-fc?Xlin) 
Prolongamiento del sistole electrico (segmento QT) con sístole mecánico relativamente 
acol1ado (~." tono adelantado) (atención a las ondas U). 

, 	 La Ivngillld dc! \egml'l1lv STaumenta en cada <<lesión miocardica» por un retraso de la re­
polarización . En una insuficiencia cardíaca. por tanto. es donde se observa a menudo la 
mayor longitud del segmento STo 

P. Síndrome cardíaco hipercinético 

Definición: Aumento excesivo del volumen minuto, la frecuencia en repo­
so y con el esfuerzo, la contratibilidad miocárdica y la vascularización con 
disminución de la resistencia a la corriente. 

Etiología: Aumento de la estimulación cardíaca betaadrenérgica. 

Diagnóstico diferencial: Hipercirculación en casos de embarazo, enfisema, 
síndrome de dumping, cardiomiopatía alcohólica, miocarditis, tireotoxico­
sis, yatrogenia (atropina, Alupent), taponamiento cardíaco. 
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Síndrome hipercinético 

ECG. Taquicardia de reposo. 

Aumento no fisiológico de la frecuencia tras el esfuerzo. Posibles alteracio­
nes simpaticotónicas como terminación profunda de ST con curso ascen­
dente de ST, elevación de P en 11, aVF y 111. 

--,. ~_I.-+1, J _' +-r-t-+~-r\·--t-+-t--t-+-+f -r-¡--' 
~-+-i~I'-r-r­ ' --i-+~--r~~-+-r-I-­
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~....I+--+-+-II~I--+-+-+-'!l-t--t~--tl-+­
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I Ir-r- -I~· '-+-+-~~-+-r-r-r+-+­

I _ ! _,-''-­L-. 
_1 reposu 1-- - r--- ­

- r!~~ I l' ·--c--d-. -1-­
-1-rr::. --; - -t -r:: - :ll 

-h- .J..,.,'\. 't-f-. ._" - t--"~....... I 

I I I . I I 1 


Sil/dmme cardiaco hipl'rcinético 
en un enfermo de 30 años. Taquicardia sinusal ; en reposo, frecuencia cardiaca de 10S / min: 
con un esfuerzo de 7S vatios, elevació n de la frecuencia hasta 1SO/ min , a los 6 minutos. 
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Hipertiroidismo 

Q. Hipertiroidismo 
Las alteraciones del ECG son debidas tanto al aumento del tono simpático 
como al trastorno metabólico tireotóxico en el mismo músculo cardíaco. 

Signos: 

Taquicardia sinusal (la digital no ocasiona un descenso de la frecuencia). 

Ondas P acentuadas 

Descenso de ST yaplana­
miento de T . I VI 

J\~-~,-1L----1l.r.
A veces, en casos graves. 

T negativa (forma de fati­

ga de Holzmann); esta al­

teración puede ser tam­ " 

bién debida a la digital. 


También se observan en 
Il, m y precordial IZ­

'1/. 
quierda, formas elevadas 

de T (forma de excitación 

de Holzmann), que son 

especial mente caracterís­

ticas en 11 y III , V5, V6 y VR V, 

en las derivaciones torá­

cicas dorsales. 


No raramente, trastornos 
del ritmo, en especial, fi ­
brilación auricular; extra­
sístoles ventriculares y 
supraventriculares, flút­
ter. Tras el tratamiento, 

VFconservador o quirúrgico, 
del hipertiroidismo los 
signos electrocardiográfi­
cos suelen regresar. 

H ipertiroidismu 
Enferma de 62 años. nÚller auricular, descenso de STo 

172 

VL 



Hipertiroidismo 
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Coma lerevlóxiev 

Enrermo de 60 años, Taquicardia sinusal. Frecuencia de 135/ m, 


b) 

'::'if:'1::q:Jl ¡ 1 :11-: . ...... 

e) 

Hipel'/iruidismu, enrerma de 48 años: 

a) Fibrilación auricular paroxística. 

b) Ritmo sinusal con un extrasistole supraventricular. 

c) Extrasístole ventricular. 
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H ipotiroidismo 

R. Hipotiroidismo 
Signos (cuadro completor 

Brad icard ia. 

Bajo voltaje en todas las derivaciones (por mi­
xemeda del miocardio, derrame pericárdico y 
edema periférico con aumento de la resisten­
cia cutánea). 

T aplanada o negativa. 

Duración de PQ y QT prolongada . 

Las formas ligeras muestran a veces un apla­
namiento de T . 

Las alteraciones son reversibles con la ade­
cuada sustitución hormonal. 

--f\._____f\.... 

11/ 

VR 

--v----v-

VL 

Hipotiroidism o 
Enferma de 68 años: 

Bajo voltaje periférico y cen­

tral , T aplanada. 
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Miocardosis 

S. Miocardosis 
Según WUHRMANN 
las disproteinemias 
gra ves y las para pro­
teinemias conducen a 
alteraciones miocárdi­
cas que se manifiestan 
elect rocardiográfica­
mente en forma de 
trastornos inespecífi­
cos de la fase final del 
impulso (descenso de 
ST, aplanamiento o 
negativización de T) y 
taquicardia . En ocasio­
nes, se observan tam­
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1/1 I v I 
~ 4 1J-,­
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-.J¡ . 

~. 
VL 

~---+-

VF 

Posible miocardosis 
Enfermo de 70 años: Carcinoma 
gástrico metastásico, acentuada 
disproteinemia, edema, bajo 
voltaje periférico, aplanamiento 
de T. 

bién trastornos de la 
propagación del im­
pulso, así como un 
alargamiento de QT y 
un síndrome de Heg­
glin. Al principio, es­
tas alteraciones son 
irreversibles. 

Causas: Nefrosis, sprue, 
edema de hambre, 
amoloidosis, mieloma, 
macroglobulinemia , 
hemocromatosis, CI­

rrosis hepática. 

v, 

1/ 

~ 

v,VR 

VL 

VF 
~o...----- V6 

__iL ____---·'---...---­

Posible miocardosis 
Enfermo de 51 años: C irrosis hepáticas descompensa­
da, edema hipoproteinémico, bajo voltaje , descenso 
de ST, T preterminal negativa. 
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Hipopotasemia 

onda de fusión TU 

T K 2,5 mEq/1 

VR V4 A, 
I " 

-y---- t1~ 
VL 
--1'____ 

I 

VF 

~ 
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T. Hipopotasemia 

Causas: 
Empleo crónico de laxantes. 

Tratamiento diurético. 

Aldosteronismo (síndrome de Conn, ci­

rrosis hepática, coma hepático). 

Coma diabético. 

Enfermedades acompañadas de diarrea 

crónica. 

V ómitos de repetición. 

Hipopotasemia idiopática. 

Riñón de deplección potásica. 


Alteraciones del ECG: 

U acentuadamente positiva (por encima 
de 0,1 m V), posible onda de fusión 
TU (-/+). 
T isoeJéctrica a negativa. 

Estas alteraciones particularmente ma­
nifiestas en las derivaciones 1 y 11, en el 
tipo izquierdo, 11 y I1I, en los tipos ver­
tical y derecho, y en las derivaciones 
torácicas V2 a Vj. 

Las alteraciones precordiales izquierdas 
son difíciles de separar de una hipertro­
fia izquierda, por lo que se recomienda 
poner atención en la derivación V J, en 
la que, como consecuencia de una hipo­
potasemia, se produce una característi­
ca onda de fusión TU. 

Hipopotasemia 
(K en suero, 2,75 mEq/ l) 

Enfenno de 69 años: Coma diabético 

Ondas U claramente positivas, T negativa 

(ondas de fusión TU, especialmente, en V 2, 
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Hiperpotasemia 

U. Hiperpotasemia 
Causas: 

Estadio final de una insuficiencia renal. 

Enfennedad de Addison (y otras afeccio­

nes con hipoaldosteronismo). 

Hemólisis. 

Acidosis. 

Perfusiones de potasio no controladas. 


Alteraciones de ECG 
T alta , en forma de tienda de campaña, 

de base estrecha (especialmente , en V2 


a V 5)' 


Tras un descenso de ST previo y reduc­
ción de T se Llega a la «normalización» 

de T . 


Ensanchamiento de S en casos de valores 

de K superiores a 7 mEq/ l, ensancha­

miento de QRS, prolongación de PQ, 

extrasístoles, bloqueo auriculoventricu­

lar, parada ventricular (con valores de K 

superiores a 8-9 mEq/ I). 


H iperpolasemia 
(K e n suero. 6,2 mEq/ l) 
Enfermo de 22 años: Uremia por glomerulonerritis 

. nica T de base estrecha, en ro rma de tienda , muy 
po itiva. en V1 y V3. 

--.; 

V, .' '1 i 
. r ..-...; 1.-1'­
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aVL 

aVF vi 
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Hipocalcemia/ Hipercalcemia/lntoxicacion s 

V. Hipocalcemia 

Causas: 

Hipoparatiroidismo. 

Sprue, diarreas graves, vómitos. 

Raquitis, espasmofilia . 

Uremia. 

Coma hepático. 


Alleraciones de ECG 

Alargamiento de ST (y con ello alarga­
miento de QT). 

x. Hipercalcemia 

Causas: 
Hiperparatiroidismo (adenoma paratiroideo). 

Intoxicación por vitamina D. 

Metástasis osteolíticas o tumores óseos. 

(Linfosarcoma, mieloma. carcinoma bron­

quial). 


Alleraciones de ECG 

Acortamiento de ST (y con ello acortamiento 

de QT). 

T se inicia a menudo a partir de la rama des­

cendente de QRS. 


Y. Intoxicaciones 

Las intoxicaciones exógenas producen sobre todo desviaciones de la repo­
larización normal, es decir, del segmento ST-T . Se hallan e5pecialmente 
en el ventrícuJo izquierdo: 

Descenso de ST, aplanamiento de T, inversión de T (generalmente. preter­
minal; en corazón con lesiones previas, terminal negati\·a). 

Aplanamiento o inversión de la onda U. 

Las alteraciones suelen ser reversibles. 

l . InlOx icación alcohólica crónica (véa e 10 ardo i: . pág. 175). 
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Intoxicaciones 

2. 	Quinidina y quinina aminoran la conducción del estímulo intraauricu­
lar e intraventricular y pueden ocasionar, aún con las dosis normales, 
las siguientes alteraciones: 
Acentuación de P, alargamiento del tiempo PQ, bloqueo auriculoven­
tricular de 11 y 111 grado, alargamiento del tiempo QRS (ensanchamien­
to de QRS por fragmentación), onda T en meseta, bicrestal o negativa , 
alargamiento de QT, descenso de ST sólo en asociación con digital , ex­
trasÍstoles heterotopos. Estas manifestaciones retrogradan con la supre­
sión del medicamento. (Es conveniente estabilizar el tratamiento de 
quinidina con ayuda de la determinación sérica de la misma). 

3. 	 Intoxicación por ca 
Alteraciones por acción tóxica directa sobre la célula miocárdica y por 

hipoxemia. En un 70-80 % de los casos, considerables modificaciones 

del ECG: 

Descenso de ST, T precordial izquierda preterminal negativa, frecuente 

taquicardia, ondas T positivas y puntiagudas (T de asfixia); en esclero­

sis coronarias, posibles cuadros de infarto. 


4. 	 Digital 
Acción terapéutica: 
Ligero d seeo o de ST en fo rma de artesa, T aplanada que puede llegar 
a ser preterminal negativa ( fecto hemi lateral de Wintem itz: en hiper­
trofia izquierda. aumento de la alteraciones de la última parte. en pre­
cordial izquierda ), a largamiento discreto de PQ, acortamiento de QT , 
bradicard ia que puede llegar a una frecuencia de 50/ minuto. 
Sobr do ificación: 
Alargamiento de PQ por encima de 0,22 s. bradicardia sinusal por d ­
bajo de 50-40/mi nuto. bloqueo A V de 11 grado, ritmo sinusal, disocia ­

ción AV, fibrilación o nútt r au ri ular, taquicardia auricular con blo­

queo AV. 

(La obredosificación ah o/uta sólo se observa en muy contados ca o . 

Generalmente e trata de una bredosifi cación relativa, a causa de una 

limitación de la función renal. Finalmente. hay que tener en cuenta 

una menor tolerancia a los glucóSidos en caso de hipoxia, insuficiencia 

cardíaca grave. infarto agudo, hipopotasemia, hipercalcemia e hipoti­

roidismo). 

1ntox icac:ión: 
T 	puntiaguda, negativa; bloqueo total A V, bigeminismo, extrasÍstoles 
polimorfos, salvas extrasi tólicas, taquicardia sinusal, fibrilación y flút­
ter auriculares. 
(La difi ren i ción con arritmias de otra Índole facilita con la deter­
minación sérica del glu ósido. Son ra ras las arritmias con valores de 
digoxina inferiore a 1,6 ng/ml ; por encima de 2,0 ng/ml hay que consi­
derar que tales arritmias están inducidas por la digital). 

5. 	 Emetina: Con dosis de más de l g, es posible la inversión de T. 

6. 	Litio: Aplanamiento de T , negativización de T , cuadros de bloqueo 
intraventricular, arritmias (sobre todo, extrasÍstoles ventriculares pre­
coces). 
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Intoxicaciones 

7. 	 Narcóticos y somníferos: Descenso de ST, aplanamiento de T e inclu­
so negativización. 
Alargamiento de PQ, extrasÍstoles ventriculares (cloroformo y éter). 

8. 	 Nicotina: Aplanamiento o negativización de T, taquicardia, alteracio­
nes fugaces. 

9. 	 Nitritos: Taquicardia, P acentuada, Inversión de T en 11 y I1I, desapa­
rición de signos de una insuficiencia coronaria. 

10. 	 Venenos de serpiente y setas: Descenso de ST, T invertida, preter­
minal. 

11. 	 Procainamida: Alteraciones similares a las producidas por la quini­
dina. 

VR V, I 

a) b) 

Intoxicación por quinidina en una mujer de 27 años: Aborto criminal 
a) T plana, en V2-V4 insinuada, b) Dos días después de la intoxicación. Nor­

bicrestal. malización de las alteraciones 
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Intoxicaciones 
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Intoxicaciones 

b) 	 Normalización del ECG en los días siguientes. También en la prueba de esfuerzo de hasta 
150 vatios no se producen signos isquémicos. 

182 



111 

Intoxicaciones 

Sobredosificación digilálica 
ST profundo, en artesa, aplanamiento 
de T. 

11l11).\,,·uW}1I di l(ittlliCCl 
al aqul ardia auri~ular con bloqueo AV (digoxina sérica. 3.5 ng/ ml). 
b) Bloqueo A V de I grado tras pausa digitálica (digoxina sérica, 1, I nglml) y sustitución potá­

sica. 

I nlOxicación diRilálica 
Bigeminismo. 

I 
I/ ! I I I ' , 

-'~~~\r-l L , 1 ¡ V , V 
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Inroxicación subaguda por rallo 
Enfermo de 32 años: Estreñi­

miento. Trastornos de la sensi ­

bilidad periférica , caída del ca­

bello , presencia de talio en la 

orina. 

a) Descenso de ST, T aplanada 


en deri vac iones V2-V 5, bi­
cresta!. 

b) Normalización una semana 
más tarde. 
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Lesiones traumáticas 

Z. Lesiones traumáticas 

Las lesiones torácicas producen con frecuencia una irritación mecánica del 

miocardio, así como hemorragias de ,los capilares dañados, sobre todo, si 

existe una esclerosis coronaria. 

Según ROSENKRANZ, la frecuencia de alteraciones electrocardiográficas en 

traumatismos torácicos experimentales es de un 70 %. 

Las alteraciones se presentan inmediatamente después de la acción trau­

mática y tienden a retrogradar con rapidez. Por ello, su detección suele ser 

rara. 


Presentación 
Golpes sobre el tórax, expecialmente en accidentes de tráfico (golpes sobre 
el volante), caídas de gran altura, atropellos, lesiones deportivas (basket, 
tenis, etc.). 

Alteraciones de ECG y frecuencia 
de su registro: 

Alteraciones de ST de tipo 
cara externa (<<similar a in­
farto» , presentes hasta 
1/2 hora después del trau­
matismo. 

Trastornos en la propaga­
ción intraventricular del im­
pulso (generalmente, blo­
queo de rama derecha). 

Taquicardia sinusal. 

Extrasístoles (con frecuen­
cia, ventriculares). 

Alteraciones de ST de tipo 
de cara interna. 

Arritmia absoluta en fibrila­
ción auricular. 

Bloqueo AV de 1grado; blo­
queo AV total. 
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a) b) 

a) Contusión torácica: Taquicardia sinusal, 
descenso de ST precordial izquierda. 

raro b) Normalización a los 2 días 

Las lesiones del pericardio muestra el cuadro del estadio agudo de una pe­
ricarditis . La negativización de T puede persistir durante meses. 
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