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Interpretacién del ECG
1 electrocardiograma (ECG) es un registro grafico de
los fenémenos eléctricos del corazoén. El ECG es una
prueba complementaria importante para la evaluacién
inicial de pacientes con sospecha de cardiopatia, la evaluacion
de la evolucién de pacientes cardidpatas, e imprescindible
para la evaluacion de las arritmias, conocidas o sospechadas
(sincopes, palpitaciones).

El ECG en pediatria presenta unas caracteristicas propias
condicionadas por la edad del paciente. En el feto predomina
el ventriculo derecho y, tras el nacimiento, con el cambio de
resistencias vasculares (aumento de las resistencias vasculares
sistémicas y descenso de las resistencias vasculares pulmo-
nares), se produce un predominio gradual del ventriculo iz-
quierdo que condiciona el trazado del ECG (eje del complejo
QRS). La frecuencia cardiaca disminuye con la edad, mientras
que la duracién de la onda P, del complejo QRS y el intervalo
PR aumentan().

El ECG del neonato viene caracterizado por el predominio
del ventriculo derecho y los cambios de la onda T en deriva-
ciones precordiales derechas.

El ECG en la adolescencia puede tener unas caracteristicas
propias, posible transicion del patron ECG infantil al ECG del
adulto (normalmente esto ocurre a los 12 afios, pero puede
retrasarse), puede mostrar ECG patologicos que realmente
no lo son, como el bloqueo incompleto de rama derecha,
el patron de repolarizacion precoz y, en especial, el ECG del
deportista®.

El ECG de superficie no es una prueba exclusiva de la me-
dicina hospitalaria, también esta disponible en los centros de
salud. El médico en Atencion Primaria, en su consulta diaria,
se va a encontrar en diversas situaciones en las que va a pre-
cisar un ECG y, por lo tanto, debe conocer su interpretacion
bdsica y, al menos, saber diferenciar un registro normal de
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uno patologico. El médico debe saber reconocer un ECG con
riesgo de muerte stbita, incluso en pacientes asintomaticos
(sindrome de Brugada, sindrome de QT largo, sindrome de
QT corto).

Consideraciones previas
Antes de la realizacion de un ECG, es conveniente tener

presente las siguientes recomendaciones para su correcta in-

terpretacion:

* Saber la edad del paciente pues condiciona el trazado del
ECG.

+ Saber la indicacién del ECG, para saber encontrar lo que
se busca.

* Saber si existen factores que condicionen el ECG: altera-
ciones electroliticas, farmacos (digital, diuréticos, antia-
rritmicos) o patologia extracardiaca.

* Comparar con registros previos si se dispone de ellos.

* Verificar el calibrado del ECG: velocidad 25 mm/seg y
sensibilidad 1 milivoltio = deflexién de 10 mm.

* Descartar posibles artefactos en el ECG: temblor muscular
(nifio nerviosos o tiritando por frio), mal contacto de los
electrodos con la piel (presencia en la piel de restos de
sangre, vomitos, sudor, pelo), desconexién de los elec-
trodos. ..

Procedimiento

* Lavado clinico de manos.

*  Colocar al paciente tumbado en posicién dectbito supino,
tranquilo (distraer su atencién con algtn objeto, ofrecer
chupete, si precisa), evitar el movimiento (en neonatos,
inmovilizar).

* Descubrir la zona en que se pondran los electrodos (mu-
fecas, tobillos, térax), abrigando el resto del cuerpo si el
paciente tiene frio.
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Figura 1. Ciclo cardiaco normal
(A) y sistema de conduccién del
corazén (B).

* Limpiar la zona de piel en contacto con el electrodo con
alcohol 70°, para disminuir la resistencia eléctrica.
» Utilizar electrodos apropiados para la edad del paciente
(ventosas, parches).
Verificar la correcta posicion de los electrodos para cada
derivacion:
— RA (right arm), color rojo: muileca derecha.
— LA (left arm), color amarillo: mufieca izquierda.
— LL (left leg), color verde: tobillo izquierdo.
— RL (right leg), color negro: tobillo derecho.
— V1:4° espacio intercostal, junto al borde esternal de-
recho.
— V2: 4° espacio intercostal, junto el borde esternal iz-
quierdo.
— V3:en el punto intermedio entre V2 y V4.
— V4: 5° espacio intercostal izquierdo, en la linea medio
clavicular.
— V5: 5°espacio intercostal izquierdo, en la linea axilar
anterior.
— V6: 5° espacio intercostal izquierdo, en la linea axilar
media.
* Observe la calidad del trazado, si se considera que no es
adecuada se debe repetir.

Ciclo cardiaco
El ciclo cardiaco esta condicionado por el sistema de con-

duccidn del corazén. La secuencia de un ciclo normal es la

siguiente (Fig. 1):

* Elnédulo sinusal en la auricula derecha es el marcapasos
del corazdn, genera el impulso eléctrico.

* Elimpulso eléctrico despolariza las auriculas, primero la
auricula derecha (AD) y luego la auricula izquierda (AI),
produciendo la onda P

* El impulso eléctrico llega al nédulo auriculoventricular
(AV), con la velocidad de conduccién mas lenta de todo
el corazén y se produce el intervalo PR (enlentecimiento
del nodulo AV).

* El impulso eléctrico alcanza el haz de His con sus dos
ramas (izquierda y derecha), con una velocidad de con-
duccion muy répida, llega a los ventriculos a través de las
fibras de Purkinje y se genera el complejo QRS.
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* Larepolarizacion ventricular produce la ondaT, mientras
que la repolarizacién auricular no suele ser visible en el
ECG.

Por lo tanto, un ciclo cardiaco estd representado en el
trazado del ECG por una serie de ondas (onda P, complejo
QRS y ondaT), con dos importantes intervalos (PR y QT) y
tres segmentos (PQ, ST y TP):

* Onda P: despolarizacién auricular (dos componentes: AD
y Al).

¢ Complejo QRS: despolarizacién ventricular (tres compo-
nentes).

— Onda Q: 1* onda negativa no precedida de onda R.

— OndaR: 1* onda positiva (la 2*esR’,la 3*esR""...).

— OndaS: 1* onda negativa tras la onda R (las siguientes

sonS’, S7...).

e OndaT: repolarizaciéon ventricular.

* Intervalo PR: desde el inicio onda P, hasta el inicio QRS.

* Intervalo QT: desde el inicio QRS, hasta el final ondaT.

* Segmento PQ: desde el final onda P, hasta el inicio QRS.

*  Segmento ST: desde el final QRS, hasta el inicio ondaT.

* Punto J: unién entre QRS y segmento ST (util para valorar
desniveles del segmento ST).

* Segmento TP: desde el final onda T, hasta el inicio de la
siguiente onda P (nuevo ciclo), es la linea isoeléctrica del
corazén (sin actividad eléctrica), sirve como referencia
para valorar desniveles del segmento ST (punto J).

Derivaciones ECG

Para poder realizar una correcta interpretacion del ECG,
es basico conocer las derivaciones, su orientacion espacial y
su polaridad. El corazén se convierte en una “casa” y cada
derivacién supone una “ventana”, a través de la cual, se puede
“ver” su interior.

El ECG se basa en el registro grafico del impulso eléctrico
(vector) que genera una onda, la cual puede ser positiva (+)
si se acercan al polo positivo de la derivacién, y una onda
negativa (-) si se aleja del mismo®.

El ECG de superficie habitual consta de 12 derivaciones

(Fig. 2):
* Plano frontal (6 derivaciones): derivaciones I, IT, III, aVR,
aVL, aVE



REGRESO A LAS BASES

Figura 2. Sistemas de referen-

* Plano horizontal (6 derivaciones precordiales): V1, V2,
V3,V4,V5 y V6.
Con ambos planos se definen unos sistemas de referencia

y su combinacién permite una “visién tridimensional” de la

actividad cardiaca:

+ Sistema de referencia hexaxial (plano frontal): informa
de la relacién izquierda-derecha y superior-inferior.

* Sistema de referencia horizontal: informa de la relacion
izquierda-derecha y anterior-posterior.

Lectura sistematica del ECG

Una interpretacién correcta del ECG requiere un plantea-
miento sistematico siguiendo una secuencia para obtener un
estudio completo. La siguiente secuencia es una de las muchas
que se pueden utilizar®*):
1. Ritmo (sinusal o no).

2. Frecuencia cardiaca.

3. Eje QRS.

4. Intervalos: intervalo PR, duracion QRS, intervalo QT.
5. Segmento STy ondaT.

6. Estudio de crecimientos de cavidades.

Ritmo

El ritmo normal del corazén es el ritmo sinusal (se
produce en el nédulo sinusal en la auricula derecha y se
conduce de forma normal), y tiene las siguientes carac-
teristicas:

1. Delante de cada complejo QRS hay una onda P (sélo
una).

2. Elintervalo PR es normal y constante.

3. Laonda P es positiva en la derivacion II y siempre igual.

Frecuencia
La velocidad habitual de registro del papel del ECG es de
25 mm/seg, por lo tanto 1 mm (divisién pequefia) supone
0,04 seg y 5 mm (divisién grande) supone 0,20 seg.
Para determinar la frecuencia cardiaca hay diferentes mé-
todos:
* Para frecuencias rdpidas: dividir 1.500 entre el nimero
de divisiones pequefias (cuadraditos de 1 mm) que hay
en un intervalo RR.

cia hexaxial (A) y horizontal (B).

* Para frecuencias lentas: dividir 300 entre el ntimero de
divisiones grandes (cuadraditos de 5 mm) que hay en un
intervalo RR.

La frecuencia cardiaca varia con la edad del paciente, cuan-

to menor edad, mayor frecuencia cardiaca (neonato: 110-

150 lpm; 2 afos: 85-125 lpm; 4 afos: 75-115 Ipm; 6 anos:

65-100 Ipm; mas de 6 aios 60-100 lpm), también depende

de la situacién del paciente (despierto, dormido, llorando)

y de otros factores (fiebre, hipovolemia, medicamentos...).
Taquicardia es una frecuencia mas rapida que el rango

superior de la normalidad para la edad y se clasifican en:

1. Taquicardia sinusal.

2. Taquicardia supraventricular (auricular, nodal o por reen-
trada): QRS estrecho.

3. Taquicardia ventricular: QRS ancho.

4. Flater auricular: ondas F regulares, en “dientes de sierra”
(300 lpm).

5. Fibrilacion auricular: ondas auriculares irregulares (350-
600 Ipm).

Bradicardia es una frecuencia mds lenta que el rango in-

ferior para la edad y pueden deberse a:

1. Bradicardia sinusal.

2. Ritmo nodal.

3. Bloqueo auriculoventricular (AV) de 2° grado: algunas,
pero no todas, las ondas P van seguidas de QRS (algunos
latidos auriculares no se transmiten a los ventriculos).
Existen dos tipos de bloqueo AV de 2° grado:

— Tipo Mobitz I (fenémeno de Wenckebach): hay un
alargamiento progresivo del intervalo PR, hasta que un
impulso auricular no llega al ventriculo y se reanuda
el ciclo.

— Tipo Mobitz IT (“todo o0 nada”): existe una conduccion
AV normal, con intervalo PR normal, sin alargamiento
y un impulso auricular no llega al ventriculo (este tipo
de bloqueo es mas grave que el tipo I, porque puede
evolucionar a un bloqueo AV completo).

4. Bloqueo auriculoventricular de 3¢ grado (completo): los
ritmos auricular y ventricular son regulares pero inde-
pendientes (ningun latido auricular se transmite a los
ventriculos). La frecuencia ventricular es mas lenta que la
frecuencia auricular (en la disociacién auriculoventricular,
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Figura 3. Eje QRS: localizacién de cuadrantes.

el ritmo auricular y ventricular también son indepen-
dientes, pero la frecuencia ventricular es mas ripida que
la frecuencia auricular).

Eje QRS
La forma mas conveniente para determinar el eje del QRS

es usando el sistema de referencia hexaxial (plano frontal

con las derivaciones de los miembros) (Fig. 2A), y consta
de dos pasos:

1. 1¢ paso: localizar el cuadrante usando las derivaciones DI
y aVF, segun la polaridad del QRS (positivo o negativo)
(Fig. 3).

2. 2° paso: encontrar una derivaciéon con QRS isodifasico
(onda R = onda S). El eje QRS sera perpendicular a esa
derivacion.

El eje normal del QRS varia con la edad:

— Neonato: +125° (limites: +30° y +180°).

— 1-3 meses: +90° (limites: +10°y +125°).

— 3 meses-3 afios: +60° (limites: +10°y +110°).

— Mayor de 3 ados: +60° (limites: +20°y +120°).

— Adultos: +50° (limites: -30 y 105°).

El eje normal de un adolescente se encuentra entre 0 y
+90°. Una persona delgada tiene un eje vertical, hacia la
derecha, mientras que una persona obesa lo tiene horizontal,
hacia la izquierda.

Duracién y morfologia del QRS
La duracion del QRS varia con la edad, aumentando con
la misma. La duraciéon media de QRS segtn la edad es la
siguiente:
* Neonato prematuro: 0,04 seg (1 cuadradito de 1 mm).
* Neonato a término: 0,05 seg.
e 1-3 anos: 0,06 seg.
*  Mayor de 3 afios: 0.07 seg.
* Adulto: 0,08 seg. (2 cuadraditos de Imm).
La duracién del QRS estd aumentada (globalmente >0,10
seg) en:
1. Bloqueo de rama derecha del haz de His (BRD, fig. 3):
patrén rSRo RSRen VI. La causa mas frecuente es por
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cirugia del ventriculo derecho (por ejemplo, la tetralogia
de Fallot).

2. Bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRI, fig. 3):

onda R con empastamiento “terminal” en V5-V6. Es infre-

cuente en niflos y sus causas son por cirugia del ventriculo
izquierdo, miocarditis y miocardiopatia hipertrofica.

Bloqueo intraventricular: empastamiento “global” del QRS.

4. Preexcitacion (sindrome de Wolf-Parkinson-White): em-
pastamiento “inicial” del QRS (onda delta).

5. Arritmias de origen ventricular (extrasistole ventricular).
El complejo QRS no esta alargado, pero presenta alteracion

de su morfologia en:

1. Bloqueo incompleto de rama derecha: patrén rSR” 6
RSR’en V1 no ensanchado. El patrén rSR” se ve con cierta
frecuencia en nifios sanos, sin ninguna trascendencia y
parece estar en relacién con una variacién en el grosor
de la pared libre del ventriculo derecho y no con una
verdadera alteracién del sistema de conduccién del co-
razén. El patrén RSR, sin embargo, es caracteristico de
cardiopatias con sobrecarga de volumen de ventriculo
derecho, especialmente, con la comunicacién interau-
ricular.

2. Hemibloqueo anterior izquierdo: el fasciculo anterior de
la rama izquierda es superior, por eso su bloqueo produce
un eje QRS muy izquierdo o superior (-30° a -90°), no
ensanchado y patrén rS en derivaciones inferiores (11, III,
aVF). Es caracteristico del canal auriculoventricular y de
la atresia tricuspidea.

3. Hemibloqueo posterior izquierdo: el fasciculo posterior de
la rama izquierda es inferior, por eso su bloqueo produce
un eje QRS muy derecho (+120°a +180°), no ensancha-
do y patrén gR en derivaciones inferiores (II, III, aVF). Es
muy raro en ninos y de dificil diagnéstico pues los nifos
pequeiios tienen el eje QRS derecho.

w

Intervalo PR
El intervalo PR se mide desde el inicio de la onda P hasta

el inicio del complejo QRS, por lo que a veces es llamado

intervalo PQ. El intervalo PR se mide en la derivacion II o

en otras derivaciones con ondas Q visibles. El intervalo PR

varia con la edad y con la frecuencia cardiaca, pero de forma
esquematica se puede resumir:

* Menor de 3 afios: limite inferior/superior = 0,08 seg/
0,15 seg.

*  3-16 aflos: limite inferior/superior = 0,10 seg/0,18 seg.

* Adulto: limite inferior/superior = 0,12 seg/0,20 seg.
Las alteraciones del intervalo PR pueden ser:

1. PR corto: preexcitacion (sindrome de WPW, sindrome de
Lown-Ganong-Levine).

2. PRlargo (bloqueo auriculoventricular de 1¢ grado): mio-
carditis, intoxicacion digital, hiperpotasemia, isquemia,
nino sano (predominio vagal).

3. PR variable: marcapaso auricular migratorio, bloqueo AV
de 2° grado con fenémeno Wenckebach (tipo Mobitz I).

Intervalo QT
El intervalo QT se mide desde el inicio del complejo QRS
hasta el final de la ondaT. El intervalo QT no varfa con la edad,



pero si con la frecuencia cardiaca y por lo tanto se debe ajustar
calculando el intervalo QT “corregido” (QTc), mediante la
férmula de Bazett:

QTc = QT/Y intervalo RR (raiz cuadrada del RR).

El valor normal de QTc no debe superar los 0,44 seg,
excepto en los lactantes que puede ser normal hasta 0,49 seg
en los primeros 6 meses de vida.

El QT largo (>0,44 seg) puede ser causa de muerte st-
bita debido a arritmias ventriculares. El QT largo puede ser
congénito (sindrome de Jerwell y Lange-Nielsen y sindrome
de Romano-Ward) o adquirido (miocarditis, hipocalcemia,
lesiones cerebrales, medicamentos...). Un QT corto (<0,33
seg) puede verse en la hipercalcemia y en el efecto digitali-
co. Recientemenete se ha descrito el sindrome de QT corto
congénito, una entidad de alta malignidad por el riesgo de
arritmias ventriculares y muerte stbita.

Segmento ST y onda T

El segmento ST y la onda T reflejan la repolarizaciéon ven-
tricular y sus alteraciones son frecuentes en adultos por la
elevada incidencia de cardiopatia isquémica. El segmento ST
se mide desde el final del complejo QRS (punto J), hasta el
inicio de la onda T. El segmento ST normal es horizontal e
isoeléctrico (al mismo nivel que el segmentoTP), sin embar-
go, desniveles de 1 mm son normales en los nifos.

La elevacion del segmento ST puede deberse a isquemia
miocardica, pericarditis aguda, hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo, hiperpotasemia, hipotermia y patrén de repolariza-
cién precoz (personas sanas).

El descenso del segmento ST aparece en el efecto digita-
lico, hipopotasemia, isquemia miocardica subendocardica,
hipertrofia ventricular con sobrecarga.

Una entidad nueva con interés creciente es el sindrome
de Brugada por su asociaciéon a muerte stbita por arritmia
cardiaca (taquicardia ventricular polimorfa) en corazones es-
tructuralmente normales y de origen genético (transmision
autosémica dominante). El patron electrocardiografico es
muy caracteristico, con imagen de bloqueo de rama derecha
y elevacién del segmento ST (sin alargamiento) en V1 aV3
(RSR’, con el segmento ST como una “aleta de tiburén” con
convexidad superior).

La ondaT tiene un eje entre 0° y +90°, por lo tanto, el
eje es anormal cuando esta fuera de ese cuadrante y la onda
T es negativa en DI o en aVF. La polaridad de la ondaT en
V1 varia con la edad, es positiva en los primeros 5-7 dias de
vida, luego pasa a ser negativa hasta los 10 aflos-adolescencia,
donde vuelve a ser positiva como en el adulto.

Las alteraciones de la onda T pueden ser primarias (alte-
racion de la repolarizacion ventricular) o secundarias, que
son las mds frecuentes y son secundarias a alteraciones de la
despolarizacion ventricular (alteraciones del complejo QRS).

Las ondas T picudas se ven en la hiperpotasemia y en la
hipertrofia ventricular con sobrecarga de volumen. Las ondas
T aplanadas se observan en la hipopotasemia, hipotiroidismo,
pericarditis y en neonatos normales.

El dngulo QRS-T normal es menor de 60°, y patologico
si es mayor de 90° que aparece en la hipertrofia ventricular
con sobrecarga (“tension”), bloqueos de rama, miocarditis. ...
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Crecimientos auriculares
Crecimiento auricula derecha: ondas P altas y picudas en
DII (“onda p-pulmonar”).
* Altura >2,5 mm (2 Y% cuadraditos).
* Duracién <0,10 seg (2 "2 cuadraditos).
Crecimiento auricula izquierda: ondas P anchas y bifasicas
enV1 (“onda p-mitral”).
e Altura <2,5 mm (2 % cuadraditos).
* Duracién >0,10 seg (2 '» cuadraditos).
Crecimiento biauricular: ondas P altas y anchas.
e Altura >2,5 mm (2 % cuadraditos)..
¢ Duracién >0,10 seg (2 ¥ cuadraditos).

Crecimientos ventriculares
Crecimiento ventriculo izquierdo:

1. Desviacién del eje del QRS a la izquierda (eje QRS mayor
de -30°).

2. Aumento del voltaje de onda R en V5-V6 con onda S

rofunda en V1-V2.

3. Indice de Sokolow (onda S enV1 + onda R en V6 mayor
de 35 mm.

4. Indice de Lewis (onda R en DI + onda S en DIII — onda
R en DIII — onda S en DI) mayor de 17 mm.

5. Retardo del tiempo de deflexion intrinsecoide en V5-6
(intervalo entre vértice de onda q, hasta pico de onda R),
mayor de 0,045 seg.

6. Desviacion del plano de transicion del QRS a la derecha
en precordiales.

7. Signos de sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo
(ondas T negativas en V5-6).

Crecimiento ventriculo derecho:

1. Desviacion del eje del QRS a la derecha (eje QRS mayor
de +105°).

2. Aumento del voltaje de onda R enV1-V2.

3. Indice de Enrique Cabrera (onda R/onda R + onda S en
V1) mayor de 0,5 mm.

4. Indice de Lewis (onda R en DI + onda $ en DIII — onda
R en DIII - onda S en DI) menor de 14 mm.

5. Retardo del tiempo de deflexion intrinsecoide enV1 (in-
tervalo entre vértice de onda q, hasta pico de onda R),
mayor de 0,035 seg.

6. Desviacion del plano de transicién del QRS a la izquierda
en precordiales.

7. Signos de sobrecarga sistdlica del ventriculo derecho (on-
dasT negativas en V1-2). En niflos es normal el patréon de
ondas T negativas en V1.

Cambios normales del ECG con la edad

Casi todos los cambios en el ECG relacionados con la
edad dependen de la relacién ventriculo derecho/ventriculo
izquierdo. El ECG refleja el cambio anatémico de la dominan-
cia del ventriculo derecho (VD) en el periodo neonatal, que
es sustituida gradualmente por la dominancia del ventriculo
izquierdo (VI) en la infancia. La relacién de peso VI/VD pasa
de 0,8/1 al nacimiento, a 1,5/1 al mes de edad, a 2/1 a los
6 meses y, finalmente, 2,5/1 en el adulto.

Los cambios en el ECG debido a la edad se pueden re-
sumir en(®):
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1. Disminucién de la frecuencia cardiaca desde el neonato
(110-150 lpm) hasta los 6 anos (60-100 lpm).

2. El eje del QRS cambia de direccion derecha y anterior
(dominancia VD) en el lactante (eje QRS (+10°y +125°)
a izquierda y posterior (dominancia VI) en el adulto (eje
QRS +60°).

3. Laamplitud de la onda R disminuye en precordiales dere-
chas (V1-V2) y aumenta en precordiales izquierdas (V5-
V6).

4. Laamplitud de la onda S aumenta en precordiales derechas
(V1-V2) y disminuye en precordiales izquierdas (V5-V6).

5. Se alarga el intervalo PR, pasa de 0,08 seg en el neonato
a 0,16 seg en el adulto.

6. Se alarga la duracién del QRS, pasa de 0,06 seg en el
neonato a 0,08 seg en el adulto.

7. Lapolaridad de la ondaT enV1 es positiva en los primeros
5-7 dias de vida, luego pasa a ser negativa hasta los 10
anos-adolescencia, donde se vuelve positiva como en el
adulto.

ECG del deportista

* Bradicardia sinusal: ritmo sinusal lento a frecuencias de
45-65 Ipm.

* Arritmia respiratoria sinusal marcada.

* Bloqueo auriculoventricular de primer grado con PR entre
200-400 mseg.

* Bloqueo auriculoventricular de 2° tipo Wenckebach que
desaparece con el ejercicio

*  Extrasistoles supraventriculares y ventriculares que ceden
con el ejercicio.

e Complejos QRS de alto voltaje simulando hipertrofia ven-
tricular izquierda o biventricular.

* El eje del QRS puede estar ligeramente desviado a la iz-
quierda, pero la duracién del QRS no se afecta.

* Bloqueo incompleto de rama derecha con R >R enV1.

* Patron de repolarizacion precoz: elevacion > Imm del
segmento ST, de forma concava, afectacién difusa de pre-
cordiales y cara inferior, ondasT altas y picudas, empasta-
miento del final del complejo QRS (muesca en el punto
J). El ECG se puede confundir con el de una pericarditis
aguda, pero la clinica es clave (Fig. 4).

*  OndasT asimétricas, altas y picudas y, en ocasiones, pue-
den ser negativas en precordiales izquierdas, pero se nor-
malizan con el ejercicio.
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Iinforaada QT
Iw pama & frecusncia cadiaca

Figura 4. ECG de pericarditis
(A) y de repolarizacién precoz
(B).

* Presencia de onda U (onda que sigue después de la onda
T y de la misma polaridad), en precordiales derechas y
transicionales.

“ECG de riesgo” en pacientes “sanos”

El ECG en el nifio puede ser clave para la identificacion
de ciertas enfermedades en pacientes aparentemente sanos
y asintomaticos pero con alto riesgo de presentar arritmias
ventriculares y muerte subita. Estas enfermedades son cier-
tas miocardiopatias arritmogénicas (miocardiopatia hiper-
trofica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho) y las
canalopatias (sindrome de Brugada, sindrome de QT largo,
sindrome de QT corto, taquicardia ventricular polimoérfica
catecolaminérgica).

La historia familiar de sincopes o muerte subita debe hacer
pensar en estas enfermedades, pues todas tienen una base
genética y biologia molecular que determinan su herencia#).
* Miocardiopatia hipertrofica: complejos QRS de muy alto

voltaje con ondas Q muy profundas y estrechas en cara

inferolateral (DII, DIII, aVE.V5,V6), eje cardiaco muy iz-
quierdo con importantes alteraciones de la repolarizaciéon
que no se corrigen con un breve esfuerzo.

* Displasia arritmogénica del ventriculo derecho: ondasT
negativas en precordiales derechas (V1-V3) junto a extra-
sistoles ventriculares frecuentes con imagen de bloqueo
de rama izquierda, y dispersién de los intervalos QT de
los diferentes latidos de una tira de ritmo que no supera
los 80 milisegundos.

 Coronariopatias congénitas (origen anémalo de la corona-
ria izquierda en la arteria pulmonar, ALCAPA: Anomalous
origin of the Left Coronary Artery from the Pulmonary
Artery): presencia de ondas Q patoldgicas en I, aVL, V4-
5-6. El ECG de esfuerzo es patoldgico (desniveles del ST,
inversién de onda T), aunque no necesariamente el de
Teposo.

* Sindrome de Brugada: el patréon electrocardiografico es
muy caracteristico con imagen de bloqueo de rama de-
recha (RSR") y elevacion del segmento ST >2 mm (sin
alargamiento) enV1 aV3, con el segmento ST como una
“aleta de tiburén” con convexidad superior (patrén tipo I)
(Fig. 5). Existe una importancia clinica y epidemiologica
por su asociacién a muerte stbita por arritmia cardiaca
(taquicardia ventricular polimorfa) en corazones estructu-
ralmente normales y de origen genético (transmision au-
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Figura 5. Sindrome de Brugada, patron tipo |.
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tosoémica dominante). La fiebre puede ser un precipitante
del desequilibrio iénico, por este motivo, se recomienda
realizar ECG a toda persona con episodio de sincope o
convulsiones en un cuadro febril, para evidenciar un pa-
tron de Brugada que no se observa en estado normal, sin
fiebre®).
* Sindrome de QT largo congénito: QTc >0,44 seg, altera-
ciones de la onda T (invertidas, bifidas, con muesca, alter-
nantes) y bradicardia sinusal. Existe riesgo de desarrollar
taquicardias ventriculares polimorficas tipo “torsade de
pointes”.
Sindrome de QT corto: QTc <0,33 seg, ondas T altas y
picudas. Existe riesgo de arritmias ventriculares y fibrila-
cién auricular.
Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica: el
ECG basal es normal con QT normal; presentan bradicar-
dia sinusal. Riesgo elevado de taquicardia ventricular en
situaciones de liberacion de catecolaminas (estrés fisico
y emocional) con alta mortalidad.

Arritmias benignas y frecuentes
Las arritmias cardiacas son numerosas y variadas; para

desarrollar a fondo este tema se precisaria de un capitulo

aparte. Existen diferentes clasificaciones de las arritmias, pero
de forma simplificada se pueden agrupar en tres tipos:

1. Arritmias por alteracion en la produccién del impulso
(aumento o disminucién del automatismo): bradicardia
sinusal, taquicardia sinusal-auricular-nodal-ventricular,
fltiter auricular, fibrilacién auricular-ventricular, extrasis-
toles auricular-ventricular...

2. Arritmias por alteracion en la conduccién del impulso:
bloqueo auriculoventricular.

3. Arritmias por alteracion mixta: sindrome de preexcitacién,
taquicardia supraventricular paroxistica.

El estudio detallado de una arritmia es a veces muy com-
plejo y no es el objetivo de este trabajo. Sin embargo, una
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interpretacion basica de una arritmia puede ser realizada con

un registro de ECG. Un esquema sencillo pero completo para

la valoracion de una arritmia consta de ocho pasos:

* Paso 1: determinar la frecuencia cardiaca.

*  Paso 2: determinar el ritmo del ventriculo, ;es una arritmia
regular o irregular? Comparar los intervalos R-R y ver si
son iguales (regular) o no (irregular).

* Paso 3:identificar y analizar las ondas P, ;hay ondas P?,
;son sinusales o no?

* Paso 4: determinar la relacién auricula-ventriculo, ;des-
pués de cada onda P hay un complejo QRS?, ;como es el
intervalo PR, constante o varia?

* Paso 5:identificar y analizar los complejos QRS, ;son igua-
les todos los complejos QRS?, ;estan ensanchados?

* Paso 6: determinar el origen de la arritmia, ;es sinusal,
auricular, nodal o ventricular?

* Paso 7:identificar la arritmia.

* Paso 8: valorar el significado de la arritmia. En nuestro
caso, ;se deriva o no al cardiélogo?

Contestar a esta tltima pregunta es, a veces, dificil y, ante
la duda, es preferible consultar con el especialista. El objetivo
de este trabajo no es definir cada arritmia, una por una, pero
sl se comentan las arritmias mas frecuentes en la consulta
de pediatria o medicina general y, ademas, benignas que no
precisan derivacion al cardidlogo:

1. Arritmia respiratoria sinusal: es la arritmia mas frecuen-
te en pediatria y consiste en el cambio de la frecuencia
cardiaca con la respiracién, aumenta con la inspiraciéon
y disminuye con la espiracion, siempre en ritmo sinusal.
Es un fendmeno normal por los cambios del tono va-
gal en relacién con la respiracion, que disminuye en la
inspiracion (aumenta la frecuencia cardiaca) y aumenta
en la espiracion (disminuye la frecuencia cardiaca). Esta
arritmia es benigna, no implica cardiopatia alguna.

2. Marcapasos auricular migratorio (errante): es una arritmia
que alterna el marcapaso normal del nédulo sinoauricular,
con un marcapaso ectépico en las auriculas. En el ECG se
aprecian ondas P variables en una misma derivacion, varia
su morfologia, direccion, asi como el intervalo PR (serd
mds corto cuanto mas inferior sea el marcapaso auricu-
lar). Los complejos QRS son normales. Es una arritmia
sin significado patoldgico y no requiere tratamiento en
nifios sanos sin cardiopatia.

3. Extrasistoles supraventriculares: es una contraccién prema-
tura que se produce antes del siguiente latido normal, con
origen en las auriculas (onda P anormal, su eje y el inter-
valo PR dependen de su origen) o en el nodo AV (onda
P ausente o retrograda tras el QRS), el complejo QRS es
normal, estrecho y la pausa compensadora es incompleta
(la longitud de dos ciclos incluyendo el de la extrasistole
es menor que la suma de dos ciclos sinusales normales).
Las extrasistoles supraventriculares son frecuentes en niflos
sanos, sobre todo en recién nacidos; no tienen repercusion
clinica y no precisan tratamiento.

El diagnéstico diferencial se debe realizar con las extra-
sistoles ventriculares, que también son una contraccion pre-
matura, pero originada en los ventriculos; el QRS es ancho y
atipico, su morfologia depende de su origen (si el origen es
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en el ventriculo izquierdo, el QRS ancho tiene morfologia de
bloqueo de rama derecha; mientras que, si se origina en el
ventriculo derecho, el QRS tiene imagen de bloqueo de rama
izquierda), la pausa compensadora es completa y la onda T
tiene el eje invertido al del QRS.

Las extrasistoles ventriculares aisladas y que desaparecen

con el ejercicio suelen ser benignas. Sin embargo, las extrasis-
toles ventriculares deben tenerse en consideracién y derivar
al cardidlogo si:

1. Son frecuentes, sobre todo agrupadas en parejas (bigemi-
nismo).

2. Son multifocales (diferentes morfologias del QRS).

3. Aumentan con el ejercicio.

4. Existe antecedente personal de cardiopatia congénita o
adquirida.

5. Existe antecedente familiar de sincope o muerte stbita.
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