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Prólogo 

 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte y enfermedad 

en los países desarrollados. Dado al envejecimiento progresivo de la población y al aumento de 

estas patologías con la edad, hace que pueda preverse un aumento de ese grupo de patologías. 

Casi en paralelo, debemos agregar la incorporación gracias al desarrollo tecnológico de una va-

riedad de instrumentos y equipos destinados su diagnóstico y/o tratamiento que requieren de 

personal técnico capacitado que apoye la tarea realizada por el médico especialista.  Esto deriva 

en la necesidad de incorporar al equipo de salud, a profesionales técnicos con conocimientos y 

destrezas que cumplan funciones específicas con el objeto de lograr una mejor atención del pa-

ciente cardiovascular. 

Con el propósito de satisfacer esta demanda, la Universidad Nacional de La Plata a través 

de lo que es su momento fuera la Escuela Universitaria de Recursos Humanos del Equipo 

de Salud de la Facultad de Ciencias Médicas (EURHES), presenta una propuesta académica 

que responde a esta inquietud mediante la creación de la Tecnicatura Universitaria en Prác-

ticas Cardiológicas. 

Es así, como a lo largo de 10 años, la Tecnicatura fue creciendo en número de estudiantes, 

atravesando diferentes contextos y espacios de pertenencia, hasta que en 2019, luego de que el 

Consejo Superior (a pedido de la Facultad) resuelva la disolución de la EURHES, la Tecnicatura 

se incorpora como una de las cinco carreras universitarias que conforman la Facultad de Ciencias 

Médicas de la UNLP, buscando un perfil profesional de calidad académica a la altura de las 

necesidades de la población y el sistema sanitario 

Electrocardiografía es una asignatura obligatoria de su plan de estudios y lo especial de este 

libro es que está concebido para que sea su fuente bibliográfica principal. Hasta ahora los textos 

eran capítulos seleccionados o libros de cardiología que si bien están correctos desde lo con-

ceptual no es tanto desde lo epistémico. Libros de texto de electrocardiografía hay muchos, pero 

esta obra constituye la primera en estar destinada principalmente a los y las estudiantes de la 

Tecnicatura en Prácticas Cardiológicas 

Por dicho motivo, gracias al programa de Libros de Catedra de la UNLP es que docentes 

graduados de la Tecnicatura pueden hacer sus primeras armas en publicar una obra de la cual 

futuros colegas van a estudiar. Dentro de los y las autoras de este libro figuran Técnicos en 

Practicas Cardiológicas que se desempeñan laboralmente dentro del equipo de salud y conocen 
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de primera mano tanto los programas como el ámbito de prácticas profesionales Se suman al 

equipo editorial, cardiólogos y cardiólogas que todos los días de sus vidas profesionales toman 

decisiones terapéuticas en base al resultado que los técnicos obtienen. Para todos ellos está 

dedicada esta obra. 

 

Analia Cuello, Mario San Mauro. La Plata diciembre 2022 
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CAPÍTULO 1 

 

 

Bases fisiológicas de la electrocardiografía 

Alejandra del Milagro Yeves, Verónica Celeste De Giusti 

 

Durante la vida de una persona de 70 años su corazón sano ha latido aproximadamente 3  mil 

millones de veces, gracias a la notable capacidad de producir impulsos eléctricos rítmicos y es-

pontáneos, determinada por la presencia de un marcapasos endógeno. 

La frecuencia cardiaca es comandada por el nódulo sinoauricular (NSA) que representa el 

marcapasos primario del corazón. Las células del NSA presentan un potencial de reposo inesta-

ble, el cual se va despolarizando progresivamente hasta alcanzar el umbral y permitir así el des-

encadenamiento de un potencial de acción (PA). . El PA generado se traduce en un impulso eléc-

trico que se conduce y propaga por el sistema de conducción cardiaco, y entre los cardiomiocitos 

acoplados eléctrica y mecánicamente permitiendo la acción de bomba del corazón. 

Cabe recordar que el corazón está formado por diferentes tipos celulares. Además de fibro-

blastos, adipocitos, células endoteliales y células musculares lisas vasculares, las células cardía-

cas propiamente dichas se pueden dividir en dos: 

- células automáticas, las cuales conforman el sistema cardionector, y son las responsables

de iniciar y propagar el impulso eléctrico, y 

- las células contráctiles (auriculares y ventriculares), que reciben dicho estímulo,  excitán-

dose y generando la contracción. 

Es decir, que las células del sistema cardionector, al ser automáticas, generan su propio PA 

sin la necesidad de esperar un estímulo externo, mientras que las células contráctiles al ser cé-

lulas excitables, pero no automáticas, deben esperar la llegada del estímulo (proveniente del 

sistema cardionector) para producir su PA que se acoplará a la contracción por mecanismos 

moleculares implicados en el acoplamiento excito contráctil. 

Ahora bien, cuando el impulso eléctrico se propaga por el corazón puede difundir por los teji-

dos que lo rodean, especialmente por el músculo y en menor medida por el tejido graso,  hacia la 

superficie corporal. Así, si se colocan electrodos sobre la superficie corporal se podrán  registrar 

los potenciales eléctricos en el electrocardiograma (ECG). 

El ECG es el registro gráfico de la actividad eléctrica del corazón, obtenido desde la  superficie 

corporal. Dicha actividad eléctrica es el resultado de la suma de las señales  extracelulares pro-

ducidas por la propagación de los potenciales de acción (PA) a través de las  células cardíacas en 

función del tiempo. 
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Las principales utilidades del ECG pueden resumirse en los siguientes puntos, los cuales 

serán abordados en detalle en los respectivos capítulos del presente libro: 

- Diagnóstico de trastornos en la generación del estímulo

- Diagnóstico de trastornos en la conducción del estímulo

- Determinación de lesión miocárdica

- Determinación de anomalías cavitarias

 

Sistema cardionector 

 

El sistema cardionector permite coordinar la actividad eléctrica y en consecuencia la mecánica 

(contracción y relajación) secuencial entre aurículas y ventrículos. 

 

Como hemos mencionado, la actividad eléctrica del corazón se inicia normalmente en el  NSA, 

y como consecuencia se despolarizan las aurículas, el nódulo auriculoventricular (NAV),  donde 

se produce un retraso fisiológico. Luego el impulso eléctrico desciende por el tabique interventri-

cular mediante el haz de His, y sus ramas izquierda y derecha y termina en las fibras de Purkinje 

(FP), las cuales finalmente despolarizarán a la masa ventricular, desde el ápex  hasta las bases. 

 

¿Qué función cumplen cada uno de los componentes 

del sistema cardionector? 

 

El NSA es el marcapasos primario del corazón, esto es, porque en condiciones normales, el 

nódulo genera una descarga de PA de mayor frecuencia, en promedio de 75 PA/min, por lo  tanto 

es el responsable  de determinar la frecuencia cardiaca. Los  otros componentes  del  sistema 

cardionector, descargan PA a frecuencias menores: el NAV entre 50-60 PA/min y las  FP menos 

de 40 PA/min, lo que genera que queden opacados por el NSA. En caso de  enfermedades de 

éste, el NAV pasará a comandar la frecuencia cardíaca, siendo esta por  supuesto más baja que 

la determinada por el NSA. Por el contrario, la frecuencia de descargas  de las FP no es compa-

tible con la vida, y llegado el caso la persona necesitará de la asistencia de un marcapasos externo. 

La función del NAV es fundamentalmente permitir un retraso entre la activación auricular y  la 

ventricular, lo que permitirá el llenado correcto de las cavidades ventriculares previo a la  eyección 

de la sangre. Este retraso se debe al tipo de conexinas que acoplan las células del  NAV. Como 

veremos más adelante, este retraso tiene un tiempo estipulado, y tanto la  disminución como el 

alargamiento de éste, pueden llevar a la generación de eventos arrítmicos. 

Por último, la función del haz de His y de las FP es fundamental para que el impulso llegue 

rápidamente hasta las células ubicadas en la punta del corazón y de allí asciendan hasta las 

bases ventriculares, donde están ubicadas las válvulas sigmoideas, permitiendo que la despola-

rización (y la consecuente contracción) termine en la base, favoreciendo la salida de la sangre 
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desde los ventrículos. De no existir este haz, las células ventriculares se irían despolarizando 

desde el NAV hacia la punta, finalizando lejos de las válvulas y dificultando la eyección de la 

sangre (Figura 1). 

 

Figura 1. Sistema de conducción 

[image: ]

 

Componentes del sistema cardionector. Nódulo sinoauricular (NSA), nódulo auriculoventricular (NAV) y  Fibras de Purki-nje (FP), con su frecuencia de descargas de PA por minuto. 

 

Vectores Eléctricos 

 

La actividad eléctrica que se propaga por el corazón se produce por un movimiento de  cargas 

entre el interior y el exterior de las células cardiacas. Los electrodos colocados en la  superficie 

corporal detectan la diferencia de cargas en el exterior, permitiendo traducir la  actividad eléctrica 

en un registro grafico en el papel del electrocardiograma. Si recordamos que  el corazón es un 

órgano en tres dimensiones, su actividad eléctrica puede representarse como  vectores que pre-

sentan magnitud, dirección y sentido. La dirección y el sentido del vector  marcan el recorrido de 

la actividad eléctrica (es decir, si se dirige de izquierda a derecha o  viceversa, de atrás hacia 

adelante o viceversa, o de arriba hacia abajo o viceversa), llevando,  por convención, las cargas 

positivas en la punta de la flecha y dejando las cargas negativas  atrás. La magnitud de los vec-

tores dependerá de la masa de células implicadas (por ello, como  veremos más adelante el 

vector que representa la despolarización de las paredes ventriculares  es de mayor magnitud que 

el vector auricular). 

Es importante destacar que la propagación de una actividad eléctrica dada como por  ejemplo 

la despolarización genera millones de vectores, algunos de los cuales se anulan con  vectores de 

sentidos opuestos, y de la sumatoria de todos, surge un vector resultante de la  actividad auricular 

y ventricular. A fines didácticos, en la Figura 2, se muestra en sombrado  colorado, la actividad 

eléctrica de las paredes ventriculares en un instante determinado.  Observe que en reposo no hay 

movimiento de cargas y el interior de las células cardiacas es  negativo respecto al exterior. La 

homogeneidad de cargas positivas en el exterior no produce  una diferencia de potencial por lo 

cual se vería una línea isoeléctrica en el registro  electrocardiográfico. Por otro lado, si se mueven 
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cargas positivas hacia el interior de las células  cardiacas durante la despolarización, se produce 

un dipolo en el exterior dado por las zonas  que se despolarizaron y las que aun no lo han hecho, 

generando un vector resultante dirigido  hacia abajo, hacia adelante y hacia la izquierda. 

 

Figura 2. Formación de un vector 

[image: ]

 

A la izquierda pared ventricular en reposo (no genera vector). A la derecha se empieza a despolarizar de  arriba hacia abajo, generando un vector en amarillo que apunta hacia abajo (donde aún no se ha  despolarizado). 

 

A continuación, se describirá y caracterizará la actividad eléctrica cardiaca como vectores  de 

despolarización y repolarización auricular y ventricular (Figura 3). 

 

Vector de despolarización auricular 

 

Dado que la ubicación del NSA en la aurícula derecha es superior y ligeramente posterior, junto 

a la desembocadura de la vena cava superior, la dirección global de la despolarización auricular 

será hacia la izquierda y abajo, sobre el plano frontal y ligeramente hacia adelante en el horizontal. 

Es importante resaltar que dicho vector (dirigido hacia la izquierda, abajo y adelante) es la resultante 

de todos los vectores involucrados en la despolarización de ambas aurículas. 

 

Vectores de despolarización Ventricular 

 

Una vez despolarizadas las aurículas, el impulso llega al límite entre ellas y los ventrículos, 

es decir, al NAV. Desde este punto, los ventrículos se despolarizarán en etapas: primero el tabi-

que, segundo las paredes libres y por último las bases, y cada una de dichas etapas tendrá un 

vector que la represente. 

- Primer vector: pequeño. Hacia la derecha, adelante y abajo. Representa la despolarización

del septum o tabique interventricular.

- Segundo vector: grande. Hacia la izquierda atrás y abajo. Es el principal ya que representa

la despolarización de las paredes libres de ambos ventrículos.

- Tercer vector: mediano. Hacia arriba y atrás. Representa la despolarización de las porciones

basales de los ventrículos.
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Figura 3. Vectores de despolarización cardiaca 

[image: ]

 

Representación de los vectores de despolarización auricular y ventriculares y las ondas o deflexiones  que determinan en el ECG. Izquierda: Representación esquemática del corazón Los nódulos sinusal y  auriculo ventricular se simbolizan como estrellas amarilla y azul respectivamente. Los números se  corresponden con los vectores auricular y ventriculares. 

 

Coordenadas del papel del registro 

 

El trazado de los eventos eléctricos queda construido sobre un sistema de abscisas y  orde-

nadas que forman un cuadriculado sobre el papel de registro. En el eje de las “x” se  registra el 

tiempo, y en el eje de las “y” se registra el voltaje. Tanto las líneas horizontales como  verticales 

están a una distancia de 1 mm. Cada 5 líneas, se dibuja una línea más gruesa, tanto  en sentido 

vertical como horizontal, lo que facilita el análisis del mismo. 

Normalmente el papel corre a una velocidad de 25 mm/segundo, por lo que 1 mm correspon-

den a 0,04 segundos. Puede ocurrir que se utilice una velocidad menor de 12,5 mm/seg (en caso 

de bradicardias) o inversamente, que se incremente la velocidad a 50  mm/seg (en caso de taqui-

cardias). En el primer caso, se trata de evitar una excesiva longitud 

del papel (al “juntar” más los eventos), mientras que en el segundo caso se pretende “separar” 

más los eventos eléctricos para un mejor análisis. Estos cambios deben informarse para no  crear 

inconvenientes en la interpretación del estudio por parte de otro profesional. 

Con respecto al voltaje, el equipo habitualmente está calibrado de modo que 1 mV produzca 

un desplazamiento vertical de 10 mm en el papel de registro. De la misma manera que para la 

velocidad, también se puede ajustar el voltaje de modo que 5 mm correspondan a 1 mV (en  caso 

de complejos de gran amplitud como ocurre por ejemplo en una hipertrofia ventricular) o  que 20 

mm representen 1 mV (en caso de complejos pequeños como en una miocarditis). En  este punto 
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cabe recordar que como el ECG es el registro a través de la superficie corporal, la magnitud de 

las ondas dependerá por ejemplo de la cantidad de tejido adiposo interpuesto  entre el corazón y 

los electrodos (a mayor tejido adiposo, menor será la amplitud registrada). 

 

Derivaciones electrocardiográficas 

 

Para poder registrar la actividad eléctrica, representada por los vectores previamente descrip-

tos, la persona a ser estudiada debe estar dentro de un campo eléctrico. Para ello se la conecta 

mediante electrodos al equipo que registra llamado electrocardiógrafo Dos electrodos  en los 

miembros superiores, dos en los miembros inferiores y seis en el área del precordio. Por conven-

ción, el electrodo de color rojo se conecta en el miembro superior derecho, el amarillo  en el 

miembro superior izquierdo, el verde en el miembro inferior izquierdo y el negro (“tierra”)  en el 

miembro inferior derecho (Figura 4). El ECG estándar consta de 12 derivaciones. En  diferentes 

combinaciones, los electrodos de los miembros generan las 6 derivaciones frontales  (tres bipo-

lares y tres unipolares) y los electrodos del precordio generan las 6 derivaciones precordiales. 

Cada derivación es un eje en uno de los dos planos sobre el cual se proyecta la actividad cardíaca 

eléctrica (el vector). Como se mencionó anteriormente, la actividad eléctrica se propaga en 3 

dimensiones, por lo tanto, desde las derivaciones frontales se podrá ver si el vector se dirige 

hacia arriba o hacia abajo y viceversa, y de derecha hacia izquierda o  viceversa. Por otro lado, la 

actividad eléctrica vista desde derivaciones transversales podrá ser  también de derecha hacia 

izquierda y viceversa y hacia la columna vertebral (posterior) o hacia  el esternón (anterior). 

Antes de colocar cada electrodo es conveniente limpiar con una gasa con alcohol la zona de 

la  piel  correspondiente  para  evitar  interferencias.  El  paciente  a  quien  se  le  realizará  el  ECG 

deberá permanecer en decúbito supino sin moverse y lo más tranquilo y relajado posible. 

Siempre en cada derivación un electrodo será el lado positivo del voltímetro y el otro u otros 

el negativo (necesariamente siempre tiene que existir un lado positivo y otro negativo).  A modo 

práctico, cada derivación “mira al corazón” desde un ángulo y un plano único, es  decir nos ofrece 

un punto de vista particular, generando una “foto o imagen instantánea” de la  actividad eléctrica 

del corazón desde su posición de observación. Quizás puede parecer  sobredimensionado, pero 

es necesario comprender la importancia que tiene este hecho: una  misma actividad (por ejemplo, 

la despolarización auricular) será vista y registrada desde 12  lugares diferentes, y por lo tanto 

cada uno aportará una información diferente. El reto posterior  lo tendrá el profesional de la salud 

que analice el registro y junte toda la información de las  diferentes derivaciones y pueda describir 

el evento original. Es decir, en el presente capítulo  estudiaremos a partir de un vector normal 

como cada derivación lo registra, pero en la vida  profesional, el camino será inverso. El profe-

sional analizará los registros en cada derivación (de  un mismo vector), y en base a ellos podrá 

saber las características del mismo (normales o  alteradas). 
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Figura 4. Colocación de los electrodos para la realización del ECG 

[image: ]

 

Arriba a la derecha se observa el electrocardiógrafo y sus componentes. A la izquierda se muestra la  colocación correcta de los electrodos en el paciente. Los electrodos rojo, amarillo y verde se utilizan en las  derivaciones frontales y los azules se colocan en el tórax para la detección de las derivaciones  transversales. 

 

A continuación, se describirán las 12 derivaciones estándar: 

 

Del plano Frontal 

 

Bipolares: También se llaman indirectas porque registran la diferencia de potencial entre  dos 

puntos del espacio. Así: DI registra diferencias de potencial entre ambos brazos, siendo el  brazo 

derecho el polo negativo y el izquierdo el polo positivo del electrodo de registro, DII entre la pierna 

izquierda y el brazo derecho, siendo la pierna izquierda el polo positivo y el brazo  derecho ne-

gativo, y DIII entre la pierna y brazo izquierdo, siendo la pierna izquierda positiva y  el brazo 

izquierdo negativo del electrodo de registro. A la izquierda de la Figura 5 se ha  dibujado un 

triángulo, denominado Triángulo de Einthoven que rodea la zona cardiaca y  permite señalar que 

los dos brazos y la pierna izquierda forman los vértices de un triángulo que  rodea al corazón. 

Unipolares: También se llaman directas. Comparan un electrodo positivo contra los otros  dos 

conectados en serie (polo negativo). Son aVL, aVR y aVF, las cuales “miran” (registran)  desde 

el hombro izquierdo, hombro derecho y desde los pies, respectivamente (L de left, R de right y F 

de foot). La “a” significa que están ampliadas (Figura 5 derecha). 
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Figura 5. Derivaciones frontales bipolares y unipolares 

[image: ]

 

Izquierda: derivaciones frontales (bipolares: DI, DII y DIII) y derecha : unipolares (aVR, aVL y  aVF). Los  signos + y - indican los electrodos. 

 

Del plano transversal 

 

Los electrodos se colocan en la superficie anterior del tórax  abarcando toda el área en la que 

normalmente se ubica al corazón, y desde allí registran los  vectores, que, como consecuencia 

de la actividad eléctrica del corazón, se desplazan sobre el  plano transversal. Configuran las 

derivaciones precordiales V1-V2-V3-V4-V5-V6. V1 es la única  que tiene el electrodo colocado a 

la derecha del esternón (a nivel del 4to espacio intercostal),  de V2 a V6 el electrodo se ubica en 

el lado izquierdo desde el esternón hasta la línea axilar  media (Figura 6). 
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Figura 6. Derivaciones transversales 

[image: ]

 

Ubicación de los electrodos para el registro de las derivaciones transversales. V1 es el único electrodo ubicado del lado derecho. De V2 a V6 se ubican del lado izquierdo, hasta llegar a la línea medio axilar, entre los espacios intercostales 4 y 6. 

 

Una vez comprendidos, por un lado, los vectores resultantes de la actividad eléctrica cardíaca, 

y por otro, las derivaciones del ECG, debemos unir ambas informaciones para poder  analizar las 

diferentes ondas dibujadas en la tira de papel del ECG. 

 

Proyección de vectores y su inscripción en el electrocardiograma 

 

Previamente es necesario recordar cierta información: 

Cómo se constituye cada derivación (los miembros implicados con su polo positivo y su polo 

negativo). 

La dirección, el sentido y la magnitud del vector representante de cada actividad eléctrica cardiaca. 

El vector como una flecha que lleva cargas positivas (+) en la punta y cargas negativas (-) 

en la cola. 

Cuando el vector se dirige hacia el electrodo positivo de una derivación, se dibujará una de-

flexión hacia arriba en el papel del ECG; y cuando el vector se aleja del electrodo positivo, se 

dibujará una onda hacia abajo en el papel del ECG 

Analizaremos como ejemplo el vector auricular normal, estudiando cómo se registrará en las 

derivaciones bipolares. 

Primero realizaremos el Triángulo de Einthoven, y dibujaremos el vector en el centro de  este, 

para luego proyectarlo (“llevarlo”) a las derivaciones bipolares correspondientes. Un punto 
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importante para resaltar es que, al proyectar el vector en la derivación, deberemos  asegurarnos 

de que las líneas punteadas formen con la derivación a la que se va a proyectar  un ángulo de 90 

grados. Además, respetaremos el sentido del vector (es decir, la punta de la  flecha se dibujará 

respetando el sentido del vector original). Como puede observarse en la  Figura 7, DII es quien 

mejor “ve” al vector auricular, es decir al proyectarse no pierde casi  magnitud con respecto al 

vector original; mientras que en DIII se proyecta un vector mucho más  pequeño que el original. 

Evidentemente, DII es una mejor opción que DIII para registrar este  vector. Esto, tendrá su con-

secuencia en la onda dibujada en el papel de registro: la onda  correspondiente a la despolariza-

ción auricular (onda p) tendrá mayor amplitud en DII que en  DIII. 

 

Figura 7. Proyección del vector auricular en las derivaciones bipolares 

[image: ]

 

El vector de despolarización auricular (flecha negra) se proyecta a DI (flecha verde, a DII (flecha roja) y a  DIII (flecha celeste). La polaridad de la onda P en cada derivación dependerá si el vector se dirige o aleja  del electrodo positivo que “mira” al vector; mientras que la altura de la onda dependerá de la magnitud del  vector proyectado (cuanto más paralelo es el vector a la derivación mayor será la magnitud de su  proyección y cuanto más perpendicular menor). Obsérvese que la altura de la onda P en DIII es mucho  menor que en DII. 

 

Ahora bien, con un razonamiento similar podremos deducir como se registrará el vector de 

despolarización auricular en las derivaciones frontales unipolares. aVF, que tiene el polo  positivo 

en la parte inferior claramente lo verá llegar, por lo que la onda será una deflexión  positiva; 

mientras que por el contrario aVR, que “mira” desde el lado derecho, verá el vector  alejarse, 

dibujando una deflexión negativa. El caso de aVL es más complicado, porque forma  con el vector 

casi una perpendicular; por lo que la onda suele verse isobifásica y de pequeña  amplitud. 

Aquí, en este punto podremos plantear el uso del sistema hexaxial. El mismo se construye 

con las 6 derivaciones frontales, haciéndolas pasar por un único punto central. De manera  similar 

a como trabajamos anteriormente, podremos proyectar los vectores en cada derivación  y ver 

como se registrará el mismo en cada una de ellas. Más adelante volveremos al sistema  hexaxial 

al abordar el eje eléctrico ventricular. 
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¿Qué tengo que ver en el papel de registro? 

 

Una vez que sabemos cómo proyectar los vectores y cómo se traducirá esto en las deflexio-

nes del papel de registro, pasaremos a estudiar en detalle los diferentes elementos que pueden 

aparecer. Estos básicamente son 3: ondas, segmentos e intervalos 

 

- Onda: Deflexión hacia arriba o hacia abajo de la línea isoeléctrica del ECG - Seg-

mento: Fragmento de la tira del ECG entre 2 puntos que NO incluye ondas - Inter-

valo: Fragmento de la tira del ECG que incluye 1 o más ondas 

 

Onda P: Representa la despolarización auricular. Normalmente la deflexión, debido a que el 

impulso eléctrico se genera en el NSA y el vector resultante se dirige hacia abajo, es positiva  en 

derivaciones inferiores (DII, DIII y aVF), es simétrica y tiene una duración aproximada de 0,08 

segundos. Como veremos más adelante, cuando se dice que una persona tiene “ritmo  sinusal”, 

es  porque  tiene  ondas  p  positivas  (deflexiones  hacia  arriba  de  la  línea  de  base)  en  las 

derivaciones inferiores y que están seguidas de un complejo QRS. 

 

Segmento PQ o PR (si no hay Q): Corresponde al retraso fisiológico en el NAV, ya comen-

tado previamente en este capítulo. Durante el segmento PR la despolarización ocurre en las 

células del sistema de conducción (NAV, His y sus ramas, Purkinje). Al ser pocas células  las 

involucradas, la actividad eléctrica es mucho menor y no alcanza la intensidad de los  vectores a 

llegar a la superficie para poder ser registrados. Es isoeléctrico, esto quiere decir  que no se 

inscribe ni hacia arriba ni hacia abajo de la línea basal de registro. Va desde el final  de la onda P 

hasta el inicio del QRS. 

 

Intervalo PQ o PR (si no hay Q): Por definición de intervalo, debe incluir una o más ondas  y 

un segmento. En ese caso, va desde el inicio de la onda P hasta el inicio del QRS (incluye a  la 

onda P). Normalmente se mide el intervalo PQ y no el segmento. La duración debe ser entre  0,12 

y 0,20 segundos. 

Si el intervalo PQ dura más de 0,20 segundos, muestra un retraso mayor al fisiológico, situa-

ción conocida como bloqueo auriculoventricular (AV) de primer grado.  Si el intervalo PQ dura 

menos de 0,12 segundos, muestra que existe un haz anómalo que  está esquivando al NAV, si-

tuación conocida como síndrome de preexcitación, dentro de los  cuales el más conocido es el 

síndrome de Wolff Parkinson White. 

Complejo QRS: Corresponde a la despolarización ventricular, pero como normalmente se 

conforma de 3 ondas se lo denomina “complejo”. Su duración oscila entre 0,08 y 0,11  segundos. 

Cuando la primera deflexión es negativa se la denomina onda Q; todas las ondas  positivas son 

designadas con la letra R, llamándose onda S a las deflexiones negativas que  están precedidas 

por una onda R. Es importante aclarar que no siempre el complejo tiene sus 3  componentes, por 

lo que podemos tener complejos “RsR`”, “QS”, etc. Por otro lado, la  denominación de las ondas 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                      16 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

dentro del complejo no implica que la Q siempre sea el primer  vector, la R el segundo y la S el 

tercero. Los vectores representan las porciones de los  ventrículos que se están despolarizando, 

y los nombres de las ondas es simplemente arbitrario.  La falta de una onda dentro del complejo 

QRS no implica que una porción ventricular no se  despolarizó, sino que simplemente esa deri-

vación no lo pudo registrar. De manera interesante,  en el momento que se inscribe el QRS, 

también se inscribe (pero queda oculta) la onda Ta, que  representa la repolarización auricular. 

 

Segmento ST: representa el momento en el que todo el miocardio ventricular está despolari-

zado y no existen diferencias de potencial (la fase 2 o meseta del PA del miocito ventricular). Se 

mide desde el final del complejo QRS hasta el comienzo de la onda T, aunque  en la mayoría de 

los casos no existe un límite neto entre este segmento y el comienzo de la  onda 

T. Normalmente no presenta desniveles mayores de 1 mm. Su valoración es importante  en la

búsqueda de procesos isquémicos. Un punto de referencia importante es el llamado punto  J, que

está ubicado en la intersección entre el final del QRS y el inicio del segmento ST.

 

Todos estos eventos se muestran en la Figura 8. 

 

Figura 8. Ondas, segmentos e intervalos 

[image: ]

 

Tira de ECG: cambios de voltaje (mV) en función del tiempo (mseg). Observe la secuencia temporal de  los eventos eléctricos del sistema de conducción con las ondas P, QRS y T, los segmentos PQ y ST y  los intervalos PQ y QT. El intervalo RR representa 1 ciclo cardíaco. 

 

Onda T: representa la repolarización ventricular. Su duración no tiene mayor importancia 

práctica; pero sí debe prestarse atención a la morfología: su rama ascendente es más lenta que 

la descendente, siendo asimétrica. Generalmente tiene la misma polaridad que la mayor defle-

xión del complejo QRS. La situación más intuitiva sería pensar que si el miocardio se despolariza 
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de endocardio a epicardio, luego el fenómeno opuesto, es decir la repolarización, ocurriría en el 

mismo sentido (iniciándose en el primer lugar que se despolarizó), pero esto no ocurre debido a 

la heterogeneidad transmural debida a que los PA del epicardio son diferentes  a los del meso y 

endocardio. Los PA del epicardio son más cortos (entre otras cosas, por  mayor densidad de 

corriente Ito, de potasio, responsable de la fase 1 del PA). Al ser más  cortos, también lo son los 

períodos refractarios, por lo que la repolarización normalmente  ocurre en sentido opuesto a la 

despolarización (de epicardio a endocardio), resultando en un  vector con el mismo sentido, y por 

consiguiente con una deflexión en el papel de registro  similar. 

En la Figura 9, se muestra la polaridad de la onda generada durante la despolarización de  los 

ventrículos (de endocardio a epicardio) comparada con la repolarización en sentido opuesto  (de 

epicardio a endocardio). Como se puede observar, a pesar de ser eventos opuestos, el  vector 

generado tiene el mismo sentido, generando en consecuencia una onda de la misma  polaridad. 

En situaciones patológicas, como se estudiará en los capítulos correspondientes, la onda T 

puede  volverse simétrica y no seguir a la mayor deflexión del complejo QRS. 

 

Figura  9.  Vectores  generados  durante  la  despolarización  y  repolarización  ventricular 

[image: ]

 

Intervalo QT: representa toda la actividad eléctrica ventricular (sístole y diástole ventricula-

res); se mide desde el comienzo del complejo QRS hasta el final de la onda T. Dura  aproximada-

mente 0,40 segundos, pero hay que recordar que su duración es inversamente proporcional a la 

frecuencia cardíaca. Hay diversas situaciones que producen “QT largo”, tanto genéticas como 

adquiridas (por ejemplo, algunos fármacos que inhiben los canales de K+, responsables de la 

fase 3 o de repolarización del PA ventricular), dando lugar a los Síndromes de QT largo. Si repre-

sentamos (Figura 10) un PA ventricular, podremos ver cómo, al inhibirse  los canales de K+, se 

retrasa la repolarización (fase 3) y se alarga la meseta o fase 2. Esto se  verá traducido en un 

alargamiento del intervalo QT en el ECG. 
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Figura  10. Correlación  entre  el  alargamiento  del  PA  y  del  intervalo  QT 

[image: ]

 

El  bloqueo  de  canales de K+(por causas genéticas o adquiridas) retrasará la repolarización (fase 3 del PA  ventricular, línea violeta entrecortada), alargando la duración del PA ventricular, situación que se reflejará por un alargamiento del intervalo QT en el ECG. En color gris un PA (y su ECG) normal. 

 

Eje eléctrico del corazón 

 

El eje eléctrico es el ángulo que forma el vector resultante de la despolarización ventricular 

con la derivación DI. Para poder determinar el eje eléctrico se deberá buscar en el ECG los 

complejos QRS en dos derivaciones que sean perpendiculares entre sí (idealmente Di y aVF, 

porque como ya veremos delimitan el cuadrante normal). 

 

¿Qué necesito para determinar el eje eléctrico a partir del ECG? 

 

Para estimarlo es necesario primero construir el sistema hexaxial. Este sistema consta de  las 

6 derivaciones frontales, cada una con su polaridad, pero además con el agregado de  grados 

para poder localizar fácilmente a los vectores. Comenzando desde la horizontal (DI) en 

0 grados, se avanza hacia el semicírculo inferior sumando de a 30 grados y hacia el  semi-

círculo superior restando de a 30 grados. Es importante aclarar que el signo de los grados  es 
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independiente del signo de la derivación. Además, note que en la Figura 11 el nombre de  las 

derivaciones se ha colocado donde es positiva cada una de las derivaciones. 

 

Figura 11. Sistema hexaxial y eje eléctrico 

[image: ]

 

Construcción del sistema hexaxial: se ubican las 6 derivaciones frontales separadas cada 30 grados. El  nombre de la derivación se ubica en el extremo positivo de la misma. Quedan delimitados 3 cuadrantes:  normal (rosado) entre 0 y +90 grados, desviado a la izquierda (verde) entre 0 y -90 grados y desviado a la  derecha (azul) entre +90 y 180 grados. 

 

¿Cómo se estima el eje eléctrico a partir del ECG? 

 

Una vez construido el sistema hexaxial, nos abocaremos a estudiar cómo se calcula el eje 

eléctrico. Para ello hay que buscar en la tira del ECG los complejos QRS en dos derivaciones 

perpendiculares entre sí (idealmente DI y aVF), y fijarse su polaridad, es decir, si son mayorita-

riamente positivos (de la línea de base hacia arriba) o negativos (de la línea de base hacia abajo). 

Puedo tener básicamente 3 situaciones: 

 

- Si los QRS son positivos en DI (hemicírculo izquierdo) y positivos en aVF (hemicirculo inferior):

el eje eléctrico está situado en el cuadrante normal (entre los 0 y los +90 grados),  es decir

donde se superponen los hemicírculos.

- Si los QRS son positivos en DI (hemicírculo izquierdo) y negativos en aVF (hemicírculo supe-

rior): el eje eléctrico está desplazado hacia la izquierda u “horizontalizado” (entre los 0 y los -

90 grados), es decir donde se superponen los hemicírculos.
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-  Si los QRS son negativos en DI (hemicírculo derecho) y positivos en aVF (hemicírculo inferior): 

el eje eléctrico está desplazado hacia la derecha o “verticalizado” (entre los +90 y 180 grados), 

es decir donde se superponen los hemicírculos. 

 

¿Por qué se puede desviar el eje eléctrico? 

 

Las causas fundamentalmente pueden organizarse en 3 grupos: 

 

-  Causas fisiológicas: la contextura física puede generar desviaciones del eje, las personas  de 

baja estatura tienden a tener el eje horizontalizado, mientras que las personas altas lo  tienen 

verticalizado. También el estado de embarazo, por la presión abdominal ejercida por  el útero 

puede horizontalizar el eje (especialmente en el tercer trimestre). 

-  Aumento de masa: las hipertrofias ventriculares, al aumentar la masa de células que no en-

cuentran vectores que se le opongan desvían el eje hacia el lado hipertrofiado. - Causas pu-

ramente eléctricas: en los bloqueos de rama (izquierda o derecha) del haz de His, el eje se 

desvía hacia el lado de la rama bloqueada. En este caso además  los complejos QRS se 

ensanchan y adoptan una imagen característica del bloqueo. Esto es  debido a que la despo-

larización debe avanzar por los miocitos ventriculares, que no son  células especializadas en 

la conducción; de manera similar a ir por una calle de tierra en  lugar de por la autopista); y ese 

vector resultante no tendrá otros para anularse (porque el  lado con la rama sana ya se despo-

larizó), es por eso que el eje se desvía hacia el lado del  bloqueo (porque la punta del vector 

resultante apunta a su lado, Figura 12). 

 

Figura 12. Desviación  del eje eléctrico en un bloqueo de rama izquierda 

[image: ]

 

En color amarillo fuerte el impulso sigue el camino de la rama derecha (sana). La rama izquierda bloqueada (representada por la cruz) no permite la despolarización del ventrículo izquierdo. La flecha en  serrucho indica la despolarización desde ventrículo derecho hacia ventrículo izquierdo a través de los  cardiomiocitos. Dicha despolarización ocurre más lento (alargando la duración del QRS) y sin oposición  (desviando el eje hacia el lado izquierdo). 

 

El  estudiante  puede  encontrar  material  audiovisual  complementario  en  el  siguiente  link 

http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/76348 realizado por la docente de la Cátedra de Fisiología 
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Dra. Verónica De Giusti y para ampliar los contenidos sobre electrofisiología puede consultar el 

libro de Fisiología Humana para profesionales de la Salud de la UNLP. 
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CAPITULO 2 

 

 

Del equipamiento 

Sofía Pereyra, Franco Parola 

 

El Electrocardiografo: 

 

El electrocardiograma (ECG) es el registro gráfico de la actividad eléctrica del corazón (vol-

taje) en función del tiempo. Este registro se consigue mediante un equipo denominado electro-

cardiógrafo, cuya función primordial es detectar la actividad eléctrica cardiaca desde la superficie 

corporal y generar un trazado/gráfico de los voltajes obtenidos en función del tiempo (en un papel 

o en una pantalla). En este trazado se pueden reconocer las ondas clásicas del ECG (P, QRS,

T, U) como expresión del registro de voltajes positivos y/o negativos a lo largo del tiempo.

 

Tipos de electrocardiógrafos 

 

Los primeros electrocardiógrafos de principios del siglo XX consistían en grandes maquinas, 

pero en las últimas décadas se han desarrollado tres tipos distintos de electrocardiógrafos para 

uso clínico de reducido tamaño (Figura 1): 

a) Electrocardiógrafos analógicos:

En respuesta a la actividad eléctrica cardiaca (señal analógica) se genera el movimiento de

una aguja o pluma sobre un papel en movimiento, permitiendo de esta forma la impresión

directa del trazado electrocardiográfico (es el principio de funcionamiento de un galvanómetro).

La impresión generalmente se produce sobre un papel termosensible (sin necesidad de tinta).

b) Electrocardiógrafos digitales portátiles

En estos equipos, la señal analógica (corriente eléctrica) se convierte en una señal digital, la

cual es procesada para luego imprimirse en papel o mostrarse en una pantalla. Estos equipos

generalmente disponen de baterías que permiten su uso en diferentes ámbitos, y en el mismo

equipo incluyen la impresora para la obtención del trazado. La impresión generalmente se

produce sobre un papel termosensible (sin necesidad de tinta).

c) Electrocardiógrafos digitales basados en PC

En estos equipos de reducido tamaño, la señal analógica (corriente eléctrica) también se con-

vierte en una señal digital, pero dicha señal digital es trasmitida a una computadora personal

(PC de escritorio o portátil) para ser procesada por un software especifico. El trazado puede
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verse en la pantalla de la PC o imprimirse en una impresora convencional (se imprime sobre 

un papel blanco convencional). Estos equipos necesitan de la alimentación eléctrica brindada 

por la PC. 

 

Figura 1 

[image: ]

 

Diferentes tipos de electrocardiógrafos que han aparecido a lo largo del tiempo. A: Uno de los primeros electrocardiógra-fos fabricados (año 1911) donde se sumergían los miembros en recipientes con solución salina. B: Electrocardiógrafo analógico de inscripción directa. C: Electrocardiógrafo digital portátil. D: Electrocardiógrafo digital basado en PC. 

 

Componentes de un electrocardiógrafo 

 

Para obtener el registro de la actividad eléctrica cardiaca desde la superficie corporal es ne-

cesario conectar el paciente al equipo. De esta manera, en primera instancia podemos reconocer 

4 componentes principales en un electrocardiógrafo: a) electrodos que permiten detectar la acti-

vidad eléctrica desde la superficie corporal; b) cables que se conectan a los electrodos y que 

luego se reúnen en un tronco común para conectarse al electrocardiógrafo (habitualmente a este 

conjunto de cables se lo conoce como “cable paciente”); c) el electrocardiógrafo propiamente 

dicho; d) el papel (o fondo) sobre el que se registra el trazado electrocardiográfico. A continua-

ción, describiremos brevemente cada uno de estos elementos (Figura 2). 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     24 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

Figura 2 

[image: ]

 

Componentes de un electrocardiógrafo completo. A: Electrocardiógrafo propiamente dicho. B: Cable paciente con los 10 conectores con punta metálica para electrodos reutilizables. C: Cable de alimentación. D: Electrodos de los miembros (con las pinzas porta-electrodos). E: Electrodos precordiales (de succión). F: Rollo de papel de registro. G: Cable a tierra. H: Manual del usuario. 

 

Electrodos 

Son los elementos que se conectan a la superficie corporal del paciente (a los 4 miembros y 

la superficie anterolateral del tórax o precordio) y que permiten detectar la actividad eléctrica 

cardiaca (Figura 3). Hay dos tipos principales de electrodos: 1) reutilizables; 2) descartables. 

Dentro de los reutilizables hay dos subtipos: 1) los electrodos de los miembros, que consisten en 

una placa metálica adherida a una pinza que se sujeta a cada muñeca y tobillo del paciente; 2) 

los electrodos precordiales, que mediante succión se adhieren al tórax del paciente (llamados 

“chupetes” en la jerga hospitalaria). Por otra parte, los electrodos descartables son piezas de un 

único uso, generalmente autoadhesivas, que se adhieren a los miembros o al tórax del paciente; 

no solo son utilizados para electrocardiografía de reposo de 12 derivaciones, sino también para 

ergometría, holter, monitoreo continuo de pacientes internados, entre otros usos. 
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Figura 3 

[image: ]

 

Tipos de electrodos para electrocardiografía. A: Electrodos de los miembros (pinzas con electrodos metálicos). B: Elec-trodos precordiales de succión (con una base metálica y un sistema de succión). C: Electrodos descartables (que pueden utilizarse para los miembros o como electrodos precordiales). 

 

Cable paciente 

En un cable paciente encontramos conectores distales para los electrodos (10 conectores gene-

ralmente, cada uno con su correspondiente cable) y un conector proximal para la unidad central del 

electrocardiógrafo (en el extremo libre del cable troncal). Algunos de los conectores distales que po-

demos encontrar son (Figura 4): a) conector aguja (de 3 mm de diámetro); b) conector banana (de 4 

mm de diámetro); c) conector a presión (snap); d) conector tipo clip/pinza (pinch). Los dos primeros 

(aguja/banana) pueden enchufarse directamente al electrodo o ajustarse con un tornillo a este y ge-

neralmente son utilizados con electrodos reutilizables; los dos últimos (snap/pinch) generalmente son 

utilizados con electrodos desechables. Por otra parte, el conector que se utiliza para conectar el cable 

troncal al electrocardiógrafo también puede tener distintos formatos, según la marca y modelo del 

equipo; uno de los más utilizados es el conector DB15 (conector D-sub tipo B de 15 contactos). 

En este apartado es preciso señalar que muchos electrocardiógrafos tienen un mecanismo 

de protección ante una desfibrilación (descarga de corriente eléctrica sobre el paciente con fines 

terapéuticos que puede dañar al equipo), y este mecanismo generalmente está integrado en el 

cable paciente. Por este motivo, solo deben usarse los cables pacientes recomendados por el 

fabricante del equipo para no perder esta protección. De todas maneras, si es posible, es de 

buena práctica desconectar el cable paciente del electrocardiógrafo previo a una desfibrilación 

como un mecanismo de seguridad adicional. 

 

Figura 4 

[image: ]

 

 

Algunos tipos de conectores del cable paciente para los electrodos. A: Conector aguja de 3mm. B: Conector banana de 4mm. C: Conector a presión (snap). D: Conector clip/pinza (pinch). 
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Electrocardiógrafo propiamente dicho 

En los electrocardiógrafos digitales portátiles, en el equipo propiamente dicho, generalmente 

encontramos: a) botonera para configurar diferentes parámetros; b) una pantalla donde se puede 

visualizar el trazado antes de imprimirlo y ver diferentes parámetros configurables; c) la impresora 

integrada que utiliza papel termosensible (sin necesidad de usar tinta). El equipo puede obtener 

la alimentación eléctrica desde una batería integrada y también puede conectarse directamente 

a la corriente alterna (para usarlo o cargar la batería). Muchos equipos incluyen también un cable 

de descarga a tierra. En la Figura 2 se muestra un electrocardiógrafo digital portátil con todos 

sus componentes y accesorios. 

En los electrocardiógrafos basados en PC, un módulo de pequeño tamaño sirve de intercone-

xión entre el cable paciente y la computadora. Tanto la pantalla, como la impresora y la alimen-

tación eléctrica se obtienen de la computadora en sí. 

 

El papel de registro 

El soporte sobre el cual se registra el ECG es un papel o fondo milimetrado (según se imprima 

o se vea en una pantalla), donde se delimitan cuadrados pequeños y cuadrados grandes (Figura 

5). Cada uno de sus cuadrados pequeños mide 1 mm de lado. Líneas más gruesas cada 5 cua-

drados pequeños, en sentido vertical y horizontal, delimitan cuadrados grandes de 5 mm de lado. 

 

Figura 5 

[image: ]

 

 

Papel de registro para electrocardiografía. Se ve una porción aumentada donde se detallan las medidas de los cuadrados y su equivalencia en tiempo (eje horizontal) y en voltaje (eje vertical). 

 

Cuando el registro se realiza a una velocidad de 25 mm/s y con una calibración de voltaje de 

10 mm/mV, podemos medir voltaje en el eje vertical y tiempo en el eje horizontal, tomando como 

referencia esos cuadrados: 
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•  En el eje vertical medimos el voltaje (amplitud) de cada deflexión. Cada cuadrado pequeño 

representa 0,1 mV (es decir, 10 milímetros de papel equivalen a 1 mV). 

•  En el eje horizontal medimos el tiempo (duración) de cada onda, intervalo o segmento del 

trazado. Cada cuadrado pequeño representa una duración de 0,04 segundos (o 40 milisegun-

dos), de modo que entre dos líneas gruesas tendremos 0,20 segundos (o 200 milisegundos). 

 

Adquisición y procesamiento de la señal electrocardiográfica 

 

La actividad eléctrica cardiaca adquirida desde la superficie corporal es una señal de baja 

amplitud y acompañada de una significativa interferencia (es decir, la relación señal/ruido es 

baja). Por eso, por una parte, es necesaria la reducción del ruido o interferencia, ya sea a través 

del circuito que involucra el electrodo de la pierna derecha (electrodo neutro) o del filtrado de la 

señal. Por otra parte, se necesita de la amplificación de la señal para obtener un registro de una 

amplitud adecuada para el análisis. 

También, en los electrocardiógrafos modernos, la señal analógica debe convertirse en una se-

ñal digital para luego ser procesada. Algunos de estos equipos incluso pueden realizar un análisis 

automático del electrocardiograma, aunque este informe siempre requiere una revisión por un 

profesional. Finalmente, independientemente de que el trazado se imprima o no, el mismo puede 

almacenarse en el equipo o transmitirse hacia otro dispositivo. 

Como ya se expresó, el filtrado de la señal tiene como objetivo reducir los componentes inde-

seados de la señal obtenida (interferencia, ruido o artefacto) para obtener una señal de mejor cali-

dad. Los electrocardiógrafos cuentan con 3 clases principales de filtros: a) filtro de corriente al-

terna; b) filtro paso-bajo o de frecuencias altas; c) filtro paso-alto o de frecuencias bajas.  Es 

preciso señalar que un uso inadecuado de los dos últimos filtros puede ocasionar otras altera-

ciones en el trazado (nuevos artefactos), por lo que hay que tener ciertas precauciones en su uso 

(relación costo/beneficio). Esto es así porque las frecuencias de las señales indeseadas (ruido) 

muchas veces se solapan con las frecuencias de las señales deseadas (señales cardiacas), por 

lo que al eliminar o atenuar las primeras se producen cambios en las segundas. En este punto 

es conveniente aclarar que las señales que adquiere un electrocardiógrafo (deseadas o indesea-

das) pueden expresarse en términos de frecuencia (número de repeticiones/fenómenos por uni-

dad de tiempo), cuya unidad de medida es el Hertz (Hz) o ciclo por segundo. A continuación, se 

detallarán estos 3 tipos principales de filtros (y en el ultima sección de este capítulo se aportan 

más detalles sobre ellos). 

 

Filtro notch de corriente alterna 

 

La red de corriente alterna puede generar una interferencia en la señal que típicamente tiene 

una frecuencia de 50 Hz o 60 Hz (dependiendo el país; en Argentina la corriente alterna tiene 

una frecuencia de 50 Hz). Esta interferencia se ve como pequeñas deflexiones que engruesan 
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la línea de base del trazado. Para eliminar dicha interferencia (además del circuito que involucra 

el electrodo de la pierna derecha) se usa un filtro de tipo notch (que solo elimina un rango muy 

estrecho de frecuencias), ya sea de 50 Hz o 60 Hz. 

 

Filtro paso-bajo (low-pass filter) o de frecuencias altas 

 

Este tipo de filtro atenúa la interferencia que tiene una frecuencia por encima del punto de 

corte del filtro y deja pasar la señal con una frecuencia por debajo de dicho punto de corte. Es 

decir, atenúa frecuencias altas que interfieren con la señal cardiaca, principalmente el ruido de 

la actividad del musculo esquelético. Para fines diagnósticos, el punto de corte no debería ser 

menor a 150 Hz (en adultos). Solo cuando por otros medios no sea posible reducir el ruido 

muscular, se podría usar un punto de corte menor (40 Hz, por ejemplo). Esto es así porque un 

punto de corte bajo elimina parte de la señal con importancia diagnostica, ocasionando una 

disminución de la amplitud del QRS y una atenuación de deflexiones cortas (Ej.: espigas de 

marcapasos). 

 

Filtro paso-alto (high-pass filter) o de frecuencias bajas 

 

Este tipo de filtro atenúa la interferencia que tiene una frecuencia por debajo del punto de 

corte del filtro y deja pasar la señal con una frecuencia por encima de dicho punto de corte. Es 

decir, atenúa frecuencias bajas que interfieren con la señal cardiaca, principalmente el ruido 

que ocasiona el movimiento respiratorio del paciente. Este ruido de baja frecuencia se mani-

fiesta como oscilaciones u ondulaciones de la línea de base del electrocardiograma. En ciertos 

electrocardiógrafos, el uso de este filtro con un punto de corte elevado (0,5 Hz o 0,67 Hz), 

además de eliminar la ondulación de la línea de base, puede ocasionar distorsión del segmento 

ST del trazado, por lo que en estos casos el valor de corte recomendado es 0,05 Hz. Los 

electrocardiógrafos digitales modernos, por lo menos en el modo automático de registro, pue-

den aplicar un filtro paso-alto con un punto de corte elevado sin introducir alteraciones en el 

segmento ST. 

 

Derivaciones 

 

El término “derivación” hace referencia a dos conceptos interrelacionados entre sí: 1) cada 

una de las conexiones que se realizan entre el paciente y el electrocardiógrafo para obtener una 

diferencia de potencial eléctrico entre dos puntos; 2) cada uno de los trazados obtenidos de esas 

conexiones. En este punto es preciso señalar que “derivación” no es sinónimo de “electrodo”; 

este último término hace referencia al elemento físico (desechable o reutilizable) que se conecta 

al cuerpo del paciente para detectar los potenciales eléctricos. Dicho de otra manera, una 
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“derivación” es el registro de la diferencia de potencial entre dos puntos obtenidos por diferentes 

“electrodos”. Esta diferencial de potencial puede ser entre dos electrodos o entre un electrodo y 

un punto virtual (resultante del promedio de dos o tres electrodos). En cada caso, existe un polo 

positivo y un polo negativo, siendo el positivo aquel que se ubica en el sentido de la corriente que 

origina una deflexión positiva en el electrocardiograma. 

Desde un punto de vista práctico, las derivaciones pueden interpretarse como cámaras de 

video que observan un mismo fenómeno desde diferentes ángulos (es decir, diferentes vistas de 

un mismo fenómeno: la actividad eléctrica cardiaca). De esta forma, cada derivación genera un 

trazado diferente de la misma actividad eléctrica cardiaca porque ve el fenómeno desde una 

perspectiva en particular (desde arriba, desde abajo, desde la derecha, desde la izquierda, etc.). 

Es preciso remarcar que esta “visión” de la actividad eléctrica cardiaca se produce desde el polo 

positivo de una derivación. 

Un electrocardiograma estándar está conformado por 12 derivaciones (ECG de 12 derivacio-

nes), las cuales pueden clasificarse en dos grandes grupos según el plano desde donde miren 

la actividad eléctrica cardiaca (recordando que el corazón es un órgano tridimensional): 1) deri-

vaciones del plano frontal o derivaciones de los miembros; 2) derivaciones del plano horizontal o 

derivaciones precordiales. 

 

Derivaciones del plano frontal 

Estas derivaciones registran la actividad eléctrica cardiaca en sentido superior-inferior y dere-

cha- izquierda. Como se obtienen a partir de electrodos conectados en las extremidades del pa-

ciente (generalmente, muñecas derecha e izquierda y tobillo izquierdo) también se conocen como 

“derivaciones  de  los  miembros”,  Son  seis  y  se  subdividen  en  dos  grupos:  1)  derivaciones 

estándar de los miembros (“bipolares”): I, II y III; 2) derivaciones aumentadas de los miembros 

(“unipolares”): aVR, aVL y aVF. En la Figura 6 se representan esquemáticamente estas 6 deri-

vaciones. 

En este punto es preciso señalar que para la obtención de un electrocardiograma se co-

nectan 4 electrodos en los miembros (en las muñecas y tobillos), pero solo 3 de ellos son 

electrodos activos, es decir que recogen señales eléctricas para el registro de las diferentes 

derivaciones. El cuarto electrodo, que se ubica en la pierna derecha y es de color negro, es 

un electrodo neutro; su función es la de reducir parte de la interferencia que puede tener la 

señal recogida por los demás electrodos, proveniente principalmente de la red eléctrica (co-

rriente alterna). 

En la Tabla 1 se detallan las ubicaciones de los diferentes electrodos de los miembros. 

 

Derivaciones estándar de los miembros (I, II y III) 

Definidas originalmente por Einthoven, se generan por el registro de las diferencias de poten-

cial entre 3 pares de electrodos. La derivación I se define como la diferencia de potencial entre 

el electrodo del brazo izquierdo (+) y el electrodo del brazo derecho (-) (LA-RA) (LA: left arm; RA: 

right arm), la derivación II se define como la diferencia de potencial entre el electrodo de la pierna 
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izquierda (+) y el electrodo del brazo derecho (-) (LL-RA) (LL: left leg), y la derivación III se define 

como la diferencia de potencial entre la pierna izquierda (+) y el brazo izquierdo (-) (LL-LA). Nó-

tese como en la derivación I el brazo izquierdo es el polo positivo, mientas que en la derivación III 

constituye el polo negativo (es decir, una corriente eléctrica que se dirija hacia el brazo izquierdo 

registrara una deflexión positiva en la derivación I y una deflexión negativa en la derivación III). 

A modo de ejemplo, supongamos que en un determinado momento el electrodo del brazo iz-

quierdo detecta +0,3 mV y el electrodo de la pierna izquierda detecta +1,0 mV; la derivación III 

registrara +0,7 mV (1,0 mV – 0,3 mV = 0,7 mV). 

Como estas derivaciones resultan de la diferencia de potencial de dos electrodos o polos, se 

conocen como derivaciones bipolares de los miembros. De todos modos, este es un término que 

habría que abandonar ya que en realidad todas las derivaciones del ECG son bipolares (aunque 

tradicionalmente las 9 derivaciones restantes se conocen como “unipolares”). 

Siguiendo la analogía de las cámaras de video y considerando los polos positivos de estas 

derivaciones como las ubicaciones de las mismas, la derivación I mira la actividad eléctrica car-

diaca desde el lateral izquierdo y las derivaciones II y III desde abajo (II más hacia la izquierda y III 

más hacia la derecha). 

En cualquier momento, la amplitud o voltaje registrado en la derivación II es igual a la suma 

de las amplitudes o voltajes registrados en I y III, lo que se conoce como ley de Einthoven (II = I 

+ III). A partir de esta ley, los electrocardiógrafos registran verdaderamente las diferencias de

potencial correspondientes a las derivaciones I y II, para luego obtener matemáticamente la de-

rivación III. A pesar de esta redundancia de información, el registro de diferentes derivaciones con

diferentes puntos de vista ayuda a la interpretación de lo que está ocurriendo eléctricamente en

el corazón.

 

Derivaciones aumentadas de los miembros (aVR, aVL y aVF) 

Se generan por la diferencia de potencial entre un electrodo explorador (del brazo derecho, 

del brazo izquierdo o de la pierna izquierda) y la llamada “central terminal de Goldberger”, que 

consiste en el promedio de los potenciales de los dos electrodos restantes. De esta manera, y 

en contra de la denominación tradicional (derivaciones unipolares de los miembros), estas deri-

vaciones son efectivamente bipolares. El electrodo explorador constituye el polo positivo y la cen-

tral terminal de Goldberger el polo negativo. De esta manera, siguiendo la analogía de las cáma-

ras de video, la derivación aVR mira la actividad eléctrica cardiaca desde arriba a la derecha (desde 

el hombro derecho), aVL mira desde arriba a la izquierda (desde el hombro izquierdo) y aVF mira 

desde abajo (raíz del miembro inferior izquierdo). 

Se dice que son “aumentadas” porque el voltaje obtenido esta amplificado un 50% en 

relación a las derivaciones VR, VL y VF que originalmente se desarrollaron pero que ya no 

se utilizan. En este punto es preciso señalar que en la nomenclatura actual de estas deriva-

ciones la letra “a” hace referencia a “aumentado/amplificado”, que la letra “V” hace referencia 

a “voltaje” y que las letras R, L y F hacen referencia a right (derecho), left (izquierdo) y foot 

(pie), respectivamente. La central terminal de Goldberger es diferente para cada derivación: 
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para la derivación aVR será el promedio entre los potenciales del brazo izquierdo y la pierna 

izquierda, para la derivación aVL será el promedio entre los potenciales del brazo derecho y 

la pierna izquierda, y para la derivación aVF será el promedio de los potenciales del brazo 

derecho y brazo izquierdo. De esta manera, cada una de las derivaciones aumentadas de 

los miembros se define de la siguiente manera: aVR=RA–(LA+LL)/2; aVL=LA–(RA+LL)/2; 

aVF=LL–(LA+RA)/2. Así mismo, por mecanismos matemáticos, es posible definir cada una 

de estas derivaciones a partir de las derivaciones estándar de los miembros: aVR = – 

(DI+DII)/2; aVL = (DI-DIII)/2; aVF = (DII+DIII)/2. A partir de esto último es que los electrocar-

diógrafos no obtienen estas derivaciones directamente, sino que lo hacen a partir de las 

derivaciones estándar de los miembros. En este punto es preciso remarcar que los electro-

cardiógrafos solo obtienen de forma directa las diferencias de potencial de 2 de las 3 deriva-

ciones estándar de los miembros, y luego obtienen el resto de las derivaciones frontales por 

mecanismos matemáticos. Como ya se comentó, a pesar de esta redundancia de informa-

ción, la visualización de múltiples derivaciones en el plano frontal permite estudiar la activi-

dad eléctrica cardiaca en forma espacial y facilitar la interpretación del ECG. Por otra parte, 

en cualquier momento del ciclo cardiaco, la suma de los potenciales de las 3 derivaciones 

aumentadas de los miembros es cero (aVR+aVL+aVF=0). 

 

Derivaciones del plano horizontal 

Estas derivaciones registran la actividad eléctrica cardiaca en sentido antero-posterior y 

derecha- izquierda (es decir, en un plano ortogonal al anteriormente descripto). Como se 

obtienen a partir de electrodos conectados en el pecho del paciente, en el área cardiaca, 

también se conocen como “derivaciones precordiales”. En el ECG de 12 derivaciones se 

registran seis derivaciones precordiales que se denominan V1, V2, V3, V4, V5 y V6. Aunque 

tradicionalmente también se las consideran derivaciones “unipolares”, en realidad son deri-

vaciones bipolares, ya que registran la diferencia de potencial entre un electrodo explorador 

(en un sitio determinado de la pared torácica) y la llamada “central terminal de Wilson”, que 

consiste en el promedio de los potenciales de los tres electrodos activos de los miembros 

(brazo derecho, brazo izquierdo y pierna izquierda). A diferencia de la central terminal de 

Goldberger, la de Wilson es común para las 6 derivaciones precordiales y se define mate-

máticamente como (RA+LA+LL)/3. De esta manera, para obtener las derivaciones precordia-

les es preciso que el paciente tenga los electrodos de los miembros conectados, además de 

los correspondientes electrodos precordiales. 

El electrodo explorador constituye el polo positivo y la central terminal de Wilson el polo nega-

tivo. De esta manera, siguiendo la analogía de las cámaras de video, las derivaciones precordia-

les miran la actividad eléctrica cardiaca de forma panorámica desde adelante hasta el lateral 

izquierdo (desde V1 a V6). 

En la Tabla 2 se detallan las ubicaciones precisas de los diferentes electrodos precordiales. 
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Estudio esquemático de las derivaciones del plano frontal 

La unión esquemática de los tres electrodos activos de los miembros (brazo derecho, 

brazo izquierdo y pierna izquierda) forma un triángulo equilátero de base superior denomi-

nado “triángulo de Einthoven” (Figura 6). Los lados de dicho triángulo representan cada una 

de las 3 derivaciones estándar de los miembros. A su vez, pueden trazarse 3 líneas que unan 

cada vértice del triángulo con el punto medio del lado opuesto; estas líneas representan las 

derivaciones aumentadas de los miembros. Si ahora desplazamos los lados del triángulo 

hacia el centro, obtenemos un esquema denominado “sistema hexaxial de Bailey”, donde 

cada derivación del plano frontal está representada por un eje. Cada uno de estos ejes está 

separado 30º del siguiente y tiene un polo positivo y un polo negativo. Este esquema hexaxial 

adquiere vital importancia en el estudio del eje eléctrico del QRS en el plano frontal (o de 

cualquier otra onda del ECG). 

 

Figura 6 

[image: ]

 

Derivaciones del plano frontal o derivaciones de los miembros. En la fila superior se esquematizan las 3 derivaciones estándar de los miembros (I, II y III). En la fila inferior se esquematizan las 3 derivaciones aumentadas de los miembros (aVR, aVL y aVF). En cada esquema está representado el triángulo de Einthoven. 

 

Relación de las derivaciones con las caras del corazón 

 

Como dijimos, las derivaciones pueden ser consideradas como diferentes vistas de un mismo 

fenómeno eléctrico. De esta manera, cada derivación (o grupo de derivaciones) miran una parte 

en concreto del corazón. De modo simplificado, podemos hacer esta correlación entre derivacio-

nes y caras cardiacas: 1) DI y aVL: cara lateral izquierda (alta); 2) DII, DIII y aVF: cara inferior; 3) 

V1 y V2: cara septal; 4) V3 y V4: cara anterior/ápex; 5) V5 y V6: cara lateral izquierda (baja). 
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Conocer esto es de vital importancia para poder caracterizar correctamente los tazados de pa-

cientes con cardiopatía isquémica. 

 

Formato de presentación de las derivaciones 

Según la tecnología del electrocardiógrafo y su configuración, el electrocardiograma puede 

presentar las derivaciones de dos maneras: 1) en forma secuencial, una a continuación de la otra 

en un orden preestablecido (electrocardiógrafos de un único canal); 2) en forma simultánea para 

un cierto número de derivaciones (Ej.: 3 derivaciones simultaneas en un electrocardiógrafo de 3 

canales, 6 derivaciones simultaneas en uno de 6 canales o 12 derivaciones simultaneas en uno 

de 12 canales). Independientemente de la forma de registrar temporalmente las derivaciones, 

generalmente se sigue un mismo orden, históricamente establecido, en la mayor parte del mundo 

(excepto Suecia). Este orden es el siguiente: DI, DII, DIII, aVR, aVL, aVF, V1, V2, V3, V4, V5 y 

V6 (Figura 7) 

En la presentación de las derivaciones de forma simultánea (multicanal) se organizan las 

mismas en filas y columnas. Así, en un electrocardiógrafo de 3 canales se presentan las 

derivaciones en 4 columnas de 3 filas cada una (Figura 7). En la primera columna se registran 

las 3 derivaciones estándar de los miembros (I, II y III), en la segunda columna las 3 deriva-

ciones aumentadas de los miembros (aVR, aVL y aVF), en la tercera columna las 3 primeras 

derivaciones precordiales (V1, V2 y V3) y en la cuarta columna las 3 ultimas derivaciones 

precordiales (V4, V5 y V6). Filas adicionales pueden emplearse para el registro de una o más 

derivaciones de forma continua (tira de ritmo). La presentación de diferentes derivaciones en 

forma simultánea tiene la ventaja de mostrar un mismo fenómeno simultáneamente desde 

diferentes vistas alineadas temporalmente, y esto ayuda en la interpretación del trazado elec-

trocardiográfico. 

Un formato alternativo para el orden de las derivaciones, que es el estándar en Suecia, se 

denomina secuencia/formato de Cabrera. En este sistema, las derivaciones del plano frontal se 

reorientan siguiendo un orden anatómico lógico (como el orden que siguen las derivaciones pre-

cordiales desde V1 a V6). Este orden es el siguiente: aVL, DI, -aVR, DII, aVF y DIII (Figura 7). 

Nótese que la derivación aVR se invierte en este sistema (por eso se denomina -aVR), es decir 

que pasa a representarse como una imagen en espejo (si había una deflexión totalmente nega-

tiva, ahora pasa a mostrar una deflexión totalmente positiva). De esta manera, se ve la represen-

tación de la actividad eléctrica cardiaca desde la cara lateral izquierda del corazón (aVL y DI) hasta 

la cara inferior (DII, aVF y DIII), siendo -aVR la transición entre estas dos caras.  Esta forma de 

presentar las derivaciones presenta ventajas a la hora del análisis de los pacientes con cardiopatía 

isquémica y para el cálculo del eje eléctrico en el plano frontal. Muchos fabricantes de electro-

cardiógrafos permiten configurar el equipo para imprimir o mostrar las derivaciones en este for-

mato de Cabrera. 
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Figura 7 
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Formatos de presentación de las derivaciones en un ECG. A: Formato estándar (se muestran las derivaciones del plano frontal y las derivaciones del plano horizontal). B: Formato de Cabrera (solo se muestran las derivaciones del plano frontal; las derivaciones precordiales siguen la misma secuencia que en el formato estándar). 

 

Técnica para el registro de un electrocardiograma 

 

La realización de un electrocardiograma de buena calidad requiere de una técnica cuidadosa 

para evitar diagnósticos incorrectos o dificultosos. El ECG es una herramienta diagnostica que 

puede determinar conductas terapéuticas, por lo que un trazado de calidad es prioritario para 

evitar que se apliquen tratamientos innecesarios. Por ello, a continuación, se detallan una serie 

de consideraciones para lograr una técnica adecuada. 
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Cuestiones generales referidas al ambiente y al personal 

 

El ambiente en el que se realiza el estudio debe contribuir a la comodidad del paciente (para 

lograr un registro sin interferencias), a su seguridad y al trabajo eficiente del personal. Para ello, 

se deben contemplar las siguientes características: 

• Ambiente privado, libre de interrupciones.

• Área accesible para todos los pacientes (Ej.: pacientes en sillas de ruedas).

• Temperatura y humedad confortables.

• Instalaciones para la limpieza de manos.

• Instalaciones para la eliminación de residuos patológicos.

• Camilla cómoda, que permita el descanso de los brazos y piernas.

• Abastecimiento de elementos consumibles: papel de ECG, electrodos descartables, solución

conductora, alcohol, gasas, toallas de papel, afeitadora, etc.

• Electrocardiógrafo: debe estar conectado a la red eléctrica o con batería lo suficientemente car-

gada, con el cable paciente conectado y, si no son descartables, los electrodos deben estar

completos y limpios (para que la conducción de la señal a través de los mismos sea óptima).

 

Por otra parte, es importante que el electrocardiograma sea realizado por personal adecua-

damente capacitado en electrocardiografía y que este personal conozca en detalle el funciona-

miento del equipo que esta utilizado, para así obtener un trazado de calidad y minimizar los po-

tenciales errores. Así mismo, el personal debe conocer y respetar las políticas locales para el con-

trol de infecciones. En este sentido, las manos deben ser descontaminadas antes y después de 

cada procedimiento, ya sea con un lavado con agua y jabón o con una limpieza con alguna solu-

ción de alcohol. Para pacientes con diferentes tipos de aislamientos (que requieren precauciones 

adicionales) es necesario el uso de equipos de protección personal (guantes, camisolines, bar-

bijos, etc.). 

 

Preparación del paciente 

 

• Identificar correctamente al paciente (a través de él mismo o de sus cuidadores) y verificar

que el ECG obtenido tenga asociado los detalles del paciente en cuestión. En base a los

protocolos de la institución, deben quedar registradas las practicas realizadas con los datos

filiatorios de los pacientes.

• Es de utilidad conocer el motivo de la solicitud del estudio. Esto nos orientará a la búsqueda

precisa de ciertos hallazgos en el ECG o a la utilización de técnicas especiales.

• Explicar al paciente sobre la práctica, poniendo énfasis en la ausencia de dolores y descargas

eléctricas (miedos frecuentes en pacientes que no conocen la técnica), y obtener el consenti-

miento del mismo para la obtención del examen.
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• Invitar al paciente a que descubra las partes del cuerpo necesarias para la colocación de los

electrodos (tórax, muñecas y tobillos) y ofrecerle ayuda si la situación lo requiere. Si es nece-

sario,  se deben cubrir las  partes  desnudas  del  paciente para  respetar  su intimidad. Así

mismo, se debe propiciar un ambiente privado y libre de interrupciones por terceros

(aunque en ciertos casos es deseable la presencia de un acompañante del paciente).

• Poner especial énfasis en dos aspectos importantes en la obtención de un ECG libre de

artefactos: a) posición del paciente; b) preparación de la piel.

 

Posición del paciente 

Se debe realizar el estudio con el paciente en decúbito supino (acostado boca arriba), permi-

tiéndose un ángulo de hasta 45º de inclinación del torso (por la presencia de almohadas). Las 

extremidades deben estar totalmente apoyadas en la camilla o cama para evitar cualquier tensión 

muscular. Así mismo se debe procurar que el paciente permanezca con sus músculos relajados, 

sin mover ninguna parte de su cuerpo y sin hablar. 

Cualquier variación de esta posición estándar debe quedar debidamente documentada. Por 

ejemplo, en ciertos pacientes en sillas de ruedas puede ser dificultoso o imposible el decúbito 

supino, por lo que será necesario realizar el estudio con el paciente sentado. De la misma ma-

nera, en ciertos pacientes con asistencia respiratoria mecánica que se opta por el decúbito prono 

para mejorar la oxigenación puede recurrirse a las llamadas “derivaciones pronas” en reemplazo 

a las derivaciones precordiales clásicas (ver más adelante). En estas posiciones diferentes a la 

estándar, el ECG registra cambios que deben tenerse en cuenta al interpretar esos trazados (Ej.: 

disminución de la amplitud de los QRS en la derivación DIII, que es una derivación sensible a los 

cambios de posición del diafragma) 

 

Preparación de la piel 

Es necesario minimizar la impedancia (resistencia al pasaje de la corriente eléctrica) de 

la interfaz piel-electrodo para evitar ciertos artefactos en el trazado. Para ello se usan las 

siguientes técnicas: 

i. Recortar o rasurar el pelo de las áreas del tórax donde se colocarán los electrodos, para per-

mitir el adecuado contacto de los electrodos con la piel. Es importante recalcar que se deben

utilizar instrumentos descartables si es necesario rasurar.

ii. Limpiar la piel con una solución de agua y jabón o una solución de alcohol, para eliminar la

suciedad superficial y el contenido graso de la piel.

iii. Exfoliar la piel mediante una abrasión suave con una toalla de papel, una gasa o similar, para

eliminar las capas superficiales de la piel que pueden aumentar la impedancia eléctrica.

iv. Utilizar una solución conductora para facilitar el pasaje de la corriente eléctrica. Existen geles

diseñados específicamente para este fin o pueden usarse diferentes soluciones acuosas (en

algunos medios, con el fin de reducir el tiempo de preparación de la piel, se utiliza una solución

de alcohol para limpiar la piel y actuar como conductor al mismo tiempo).
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Colocación de los electrodos 

 

Los cables para conectar a los electrodos normalmente están identificados con colores espe-

cíficos y siglas (normalmente en inglés). La codificación puede variar según el fabricante, pero 

generalmente se utiliza el sistema que se muestra en la Tabla 1 y en la Tabla 2. 

Los electrodos a utilizar pueden ser, básicamente, de dos tipos: reutilizables o descartables. 

Con respecto a los primeros, debe procurarse la limpieza y desinfección recurrente de los mis-

mos. Con respecto a los últimos, debe chequearse la fecha de vencimiento, que los mismos 

permanezcan en sus envases originales hasta su uso y el estado del gel conductor. 

 

Posición de los electrodos de los miembros 

Deben colocarse proximales a las muñecas y los tobillos siempre que sea posible (Tabla 1 y 

Figura 8 ). La ubicación de los electrodos por encima de esa posición estándar puede alterar el 

trazado y debe evitarse. De todos modos, puede considerarse una ubicación más proximal en 

casos de un temblor importante o cuando el miembro ha sido amputado. Cualquier variación en 

la ubicación estándar debe quedar debidamente documentada. 

En este punto es preciso señalar que el electrodo con el cable negro, a pesar de que por conven-

ción se ubica cerca del tobillo derecho, podría ser ubicado en cualquier otro lugar del cuerpo sin que 

se noten cambios en el trazado. Esto es así porque este electrodo no recoge señales destinadas a 

generar alguna derivación del ECG (electrodo neutro). Este hecho hace que, por comodidad o porque 

un miembro inferior ha sido amputado, podamos colocar el electrodo con el cable negro en la misma 

pierna que colocamos el electrodo con el cable verde, sin notar cambios en el ECG. 

 

Tabla 1. Electrodos de los miembros (codificación y posición) 

 

Electrodo                          Color       Posición 

 

RA o R 

(right arm; brazo derecho)             Rojo         Antebrazo derecho, proximal a la muñeca 

LA ó L 

(left arm; brazo izquierdo)              Amarillo      Antebrazo izquierdo, proximal a la muñeca 

 

LL o F 

(left leg ó foot; pierna izquierda)       Verde         Pierna izquierda, proximal al tobillo 

 

RL o N 

(right leg o neutral; pierna derecha) Negro        Pierna derecha, proximal al tobillo 

 

El sistema Mason-Likar ubica los electrodos de los miembros en el torso (en las fosas infra-

claviculares los electrodos de los miembros superiores y en las regionales laterales del abdomen 

los electrodos de los miembros inferiores). Este sistema es útil en las pruebas ergométricas para 

minimizar la interferencia de la actividad eléctrica del musculo esquelético, pero genera trazados 

con ciertas diferencias a los trazados con la ubicación estándar de los electrodos (presencia de 
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ondas Q y alteraciones del segmento ST en cara inferior, cambios que inducen a pensar en car-

diopatía isquémica), por lo que debe evitarse en la realización de un ECG de reposo. Como 

comentamos anteriormente, si existe temblor en el paciente una opción aceptable es la coloca-

ción de los electrodos a nivel más proximal de los miembros, sin llegar a colocarlos en el torso 

(distal a los hombros y caderas). Se ha demostrado que esta ubicación más proximal a nivel de 

los miembros genera trazados similares a los trazados con la ubicación estándar. 

 

Posición de los electrodos precordiales 

Varios estudios han demostrado que, con gran frecuencia, los electrodos V1 y V2 son coloca-

dos demasiado altos, y los electros V4, V5 y V6 demasiado bajos. Las posiciones correctas de 

estos electrodos se detallan en la Tabla 2 y en la Figura 8, y es necesario conocer ciertas refe-

rencias anatómicas para lograr localizarlas. Primeramente, se debe ubicar el ángulo de Louis 

(unión del manubrio con el cuerpo esternal); a sus lados se encuentran las 2º costillas, y debajo 

de estas los 2º espacios intercostales. A partir de aquí, de deben desplazar los dedos hasta 

ubicar los 4º espacios intercostales, donde se colocarán los electrodos V1 y V2 (a ambos lados 

del esternón). En segundo lugar, se coloca el electrodo V4 en el 5º espacio intercostal izquierdo 

a nivel de la línea medioclavicular (aproximadamente a nivel de la línea mamilar). En tercer lugar, 

se ubica el electrodo V3, en el punto medio entre los electrodos V2 y V4 ya posicionados. Se 

finaliza con la colocación de los electrodos V5 y V6 al mismo nivel horizontal que V4, en las líneas 

verticales axilar anterior y axilar media respectivamente. Si la línea axilar anterior no está bien 

demarcada, el electrodo V5 puede colocarse a mitad de camino entre V4 y V6. Es importante 

recalcar que los electrodos V5 y V6 se colocan al mismo nivel horizontal que V4 (y no siguiendo 

la curvatura del 5º espacio intercostal, como puede leerse en diferentes textos). 

 

Tabla 2. Electrodos precordiales (codificación y posición) 

Electrodo               Color                  Posición 

V1                      Rojo                   4º espacio intercostal, borde esternal 

derecho 

V2                      Amarillo                4º espacio intercostal, borde esternal 

izquierdo 

 

V3                      Verde                  En el punto medio entre V2 y V4 (sobre 

plano óseo, 5º costilla) 

 

V4                      Marrón                5º espacio intercostal, línea medioclavicular 

izquierda 

V5                      Negro                 Mismo nivel horizontal que V4, línea axilar 

anterior izquierda 

V6                      Violeta                 Mismo nivel horizontal que V4 y V5, línea 

axilar media izquierda 
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En pacientes de sexo femenino, los electrodos V4, V5 y V6 se colocan debajo de la mama 

izquierda cuando esta cubre las posiciones anatómicas consideradas. Esto significa que, princi-

palmente en mujeres añosas u obesas, es necesario levantar la mama izquierda para la correcta 

colocación de los electrodos precordiales sobre la pared torácica. Solo si esto se dificulta, puede 

optarse por la colocación de los electrodos sobre la mama. 

En ciertos pacientes con asistencia respiratoria mecánica que se opta por el decúbito prono 

para mejorar la oxigenación (Ej.: pacientes con COVID-19 grave) puede recurrirse a las llamadas 

“derivaciones pronas”. Estas se ubican en la región posterior del tórax, en espejo a las derivacio-

nes precordiales clásicas. Es decir, la derivación V6Pr coincidirá con la ubicación de V6 clásica, y 

desde allí se colocan los demás electrodos en la espalda del paciente, quedando V2Pr y V1Pr a 

los lados de la columna vertebral. El ECG obtenido con esta disposición tiene claras diferencias 

con un ECG convencional y debe analizarse teniendo en cuenta ciertas consideraciones y limi-

taciones. Como todo cambio en las condiciones estándar, esta modificación en los electrodos 

precordiales debe registrarse correctamente en el trazado obtenido. 

 

Figura 8 

[image: ]

 

Electrodos de los miembros y electrodos precordiales (codificación y posición). Nótese como V4, V5 y V6 se ubican si-guiendo una misma línea horizontal (nivel de V4). 

 

Ajustes del electrocardiógrafo 

 

Calibración estándar de voltaje y velocidad 

 

En condiciones habituales, debemos corroborar que el equipo este configurado de manera 

estándar, es decir, que la velocidad del papel sea 25 mm/s y la sensibilidad o ganancia de voltaje 

sea de 10 mm/mV. 
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Modo de registro del electrocardiograma 

En muchos electrocardiógrafos podemos encontrar dos formas de obtener un trazado: el 

modo manual y el modo automático. El primero permite elegir la longitud de la impresión (inicio y 

fin de cada derivación) mientras que en el segundo se imprime cada derivación con una longitud 

preestablecida. Además, pueden existir diferencias en el manejo de los filtros en cada uno de 

estos modos (ver más adelante). Esto ultimo generalmente determina un retraso en la obtención 

del trazado (una vez presionado el botón de registro) si se utiliza el modo automático; en el modo 

manual la obtención del trazado generalmente es inmediata. 

 

Configuración de filtros 

Los filtros pasa-bajo y pasa-alto, utilizados para atenuar interferencias, también pueden 

distorsionar el trazado electrocardiográfico. Por tal motivo hay que ser criteriosos con su uso. 

En el modo automático, generalmente el filtro pasa-alto no generará inconvenientes si su punto 

de corte es 0,67 Hz o menor, pero el filtro pasa-bajo debería estar desactivado o configurado 

con un punto de corte de 150 Hz. En caso de que no sea posible eliminar la interferencia de la 

actividad muscular somática, se puede encender el filtro o configurarlo con un punto de corte 

menor (40 Hz, por ejemplo). En el modo manual, en ciertos electrocardiógrafos, también pue-

den existir distorsiones con el filtro pasa-alto configurado con un punto de corte demasiado alto 

(mayor a 0,05 Hz). 

En la práctica habitual, es muy frecuente el uso de puntos de corte no recomendados por 

desconocimiento o por comodidad a la hora de conseguir un trazado libre de ruido (especial-

mente en el filtrado pasa-bajo). Ante ese escenario, se deberían tener las siguientes precaucio-

nes: 1) que en el ECG se expliciten los filtros y puntos de corte utilizados; 2) conocer las posibles 

consecuencias que puede tener el uso inadecuado de filtros para considerarlas al momento de 

la interpretación del trazado (ver más adelante). 

 

Registro del electrocardiograma 

Previo a la impresión o registro del trazado debemos asegurarnos que el paciente se en-

cuentre lo más relajado posible, sin moverse y sin hablar (para evitar artefactos). Si hay movi-

mientos involuntarios en los miembros superiores, puede solicitarse que el paciente coloque 

sus manos debajo de su pelvis, para minimizar dichos movimientos. Acto seguido, se verificará 

en la pantalla del equipo que todas las derivaciones estén obteniendo señales cardiacas y que 

no existan artefactos significativos. Así mismo, se constatará que la velocidad del registro sea 

25 mm/s y la calibración de voltaje sea de 10 mm/mV. Finalmente procedemos a la impresión 

o registro del ECG. 

Si el equipo no registra el trazado una vez que se le dio la orden para hacerlo, verificar que 

se cumplan las siguientes condiciones: 1) electrodos correctamente adheridos al paciente; 2) ca-

ble paciente correctamente conectado al electrocardiógrafo; 3) disponibilidad de papel de ECG en 

el electrocardiógrafo; 4) equipo con batería suficientemente cargada o conectado a una fuente 

de energía. Si el problema persiste, se deberá recurrir al servicio técnico del equipo. 
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Es de buena práctica verificar que el ECG obtenido en primera instancia cumpla ciertos 

requisitos de calidad: 1) velocidad del registro a 25 mm/s, calibración de voltaje a 10 mm/mV y 

configuración correcta de filtros; 2) presencia de las 12 derivaciones ordenadas, y cada una de 

ellas con actividad eléctrica (presencia de ondas y no de una línea isoeléctrica); 3) signos 

electrocardiográficos de que los electrodos no han sido mal posicionados: ondas predominan-

temente positivas en DI y progresión de R normal en precordiales; 4) línea de base sin ondu-

laciones, ruido o interferencia. 

En ciertas circunstancias, luego de interpretar el electrocardiograma obtenido en primera ins-

tancia, será necesario registrar trazados adicionales con técnicas espaciales (ver más adelante). 

 

Finalización del procedimiento y documentación 

Desconectar los electrodos del paciente y, si los mismos son descartables, eliminarlos en el 

sitio indicado para tal fin. Permitir que el paciente se vista y ofrecerle ayuda si es necesario. 

En cada electrocardiograma deben quedar registrados ciertos datos requeridos para el poste-

rior análisis, tales como: 1) datos identificatorios del paciente (nombre y apellido, número de 

habitación si se encuentra internado, etc.); 2) fecha y hora del registro; 3) detalles clínicos rele-

vantes (presencia de síntomas como dolor precordial o palpitaciones en el momento del estudio, 

uso de cierta medicación como fibrinolíticos o adenosina); 4) cualquier variación de las condicio-

nes estándar del procedimiento (posición del paciente, posición de los electrodos, velocidad del 

papel, calibración del voltaje, etc.). 

 

Técnicas especiales en electrocardiografía 

 

Luego  de  haber  realizado  un  primer  registro  electrocardiográfico  y  de  haber  analizado  el 

mismo, es posible que sea necesario realizar otros registros utilizando técnicas especiales en 

base a los diagnósticos electrocardiográficos que se manejan. Estos registros van a permitir ob-

tener nueva información y despejar dudas diagnosticas. En este punto es importante recalcar la 

importancia de personal calificado en la realización de electrocardiogramas de calidad. A conti-

nuación, sedetallan diferentes situaciones en las que se pueden usar técnicas especiales en el 

registro electrocardiográfico. 

 

Ritmo (“DII larga”) 

 

En algunas situaciones, para poder definir correctamente el ritmo sinusal o la presencia de 

una arritmia, es necesario obtener una derivación (o más de una) de una longitud más larga que 

lo habitual. Esto se conoce como tira de ritmo, y como la derivación DII suele usarse con frecuencia, 

también se denomina derivación “DII larga”. En algunos equipos puede configurarse la impresión 

automática de una o más tiras de ritmo en el momento de obtener el electrocardiograma, mientras 
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que en otros es necesario realizar esta técnica de forma manual. Como dijimos, tradicionalmente 

se utiliza la derivación DII, pero hay situaciones en que esta derivación es insuficiente y se ne-

cesita de otra, como por ejemplo la derivación V1, muy útil esta última para ver mejor la actividad 

auricular (aunque podría usarse la derivación que más información nos aporte). También, si es 

posible, es útil tener otras derivaciones simultaneas que acompañen a la tira de ritmo, para poder 

ver los mismos femémonos, pero desde diferentes vistas. 

La tira de ritmo es útil en la caracterización de diferentes tipos de arritmias, como por ejemplo: 

1) ritmos irregulares (útil para el cálculo de la frecuencia cardiaca promedio); 2) bloqueos auricu-

loventriculares de 2º grado (para definir si existe fenómeno de Wenckebach o no); 3) bloqueos 

auriculoventriculares de 3º grado (para definir la presencia de disociación auriculoventricular); 4) 

taquiarritmias de QRS ancho (para la búsqueda de criterios de taquicardia ventricular, como diso-

ciación auriculoventricular, latidos de fusión o captura, etc.); 5) bradiarritmias marcadas o que no 

tengan un mecanismo claro. 

 

ECG en inspiración profunda 

 

En individuos aparentemente sanos con un ECG con ondas Q patológicas en cara inferior 

(DII, DIII y/o aVF) surge el interrogante de si esas ondas representan un infarto antiguo o son 

expresión de una variante posicional del corazón. Los pacientes obesos o con gran perímetro 

abdominal, debido al ascenso del diafragma y a subsecuente horizontalización del corazón, son 

más propensos a presentar las ondas Q posicionales. 

Ante esta situación es útil realizar el trazado de estas derivaciones (cara inferior) con el pa-

ciente en inspiración profunda. Esta técnica verticaliza el eje eléctrico del QRS y puede reducir 

la presencia de ondas Q posicionales en cara inferior, pero generalmente no tiene efecto sobre 

las ondas Q que representan un infarto antiguo. Es decir, la persistencia de las ondas Q patológi-

cas en cara inferior con la inspiración profunda es un fuerte marcador de la presencia de un 

infarto antiguo. Hay que destacar que una proporción importante de los infartos son silentes (sin 

síntomas), por lo que es común que se presenten pacientes aparentemente sanos con ondas Q 

patológicas como expresión de esos infartos antiguos. 

 

Derivaciones derechas y posteriores 

 

El ECG de 12 derivaciones es una herramienta fundamental en la evaluación de los pacientes 

con dolor precordial, pero habitualmente estas 12 derivaciones resultan insuficientes para detec-

tar los infartos del ventrículo derecho o de la pared posterior del ventrículo izquierdo (pared lateral 

según la nueva nomenclatura), ya que estas derivaciones clásicas no analizan esas regiones del 

corazón. Por este motivo, en ciertos pacientes con dolor precordial es preciso realizar derivacio-

nes adicionales, las llamadas derivaciones derechas (V3R, V4R, V5R) (que analizan el ventrículo 
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derecho) y derivaciones posteriores (V7, V8, V9) (que analizan la pared posterior del ventrículo 

izquierdo, o pared lateral según la nueva nomenclatura). De las derivaciones derechas, la más 

útil es V4R (en muchas oportunidades esa única derivación derecha es suficiente). En la Tabla 

3 se detallan las ubicaciones de estas derivaciones adicionales. 

A nivel práctico, generalmente obtenemos dichas derivaciones utilizando algunos de los elec-

trodos/cables precordiales, tomando la precaución de renombrar las nuevas derivaciones obte-

nidas (por ejemplo, con los cables de V2 y V3 obtenemos las derivaciones V3R y V4R o con los 

cables de V4 a V6 obtenemos las derivaciones V7 a V9). Para el caso particular de las deriva-

ciones posteriores, es necesario reposicionar al paciente (Ej.: en decúbito lateral derecho). Actual-

mente también se están desarrollando electrocardiógrafos que sintetizan matemáticamente estas 

derivaciones adicionales a partir de los datos obtenidos de las 12 derivaciones clásicas (sin ne-

cesidad de reubicar los electrodos). 

 

Tabla 3 

Derivación/      Región que analiza       Posición electrodo 

Electrodo 

 

V3R                                   En el punto medio entre V1 y V4R 

(hemitórax derecho) 

 

V4R*                                    5º espacio intercostal, línea medioclavicular Ventrículo derecho derecha 

 

V5R                                   Mismo nivel horizontal que V4R, línea 

axilar anterior derecha 

V7              Pared posterior del ven-   Mismo nivel horizontal que V6, línea axilar 

trículo izquierdo (o pared posterior izquierda 

 

V8                                       Mismo nivel horizontal que V6, línea nomenclatura) lateral según la nueva 

escapular media 

V9                                       Mismo nivel horizontal que V6, región 

paravertebral izquierda 

Derivaciones derechas (V3R, V4R y V5R) y derivaciones posteriores (V7, V8 y V9). Se detalla la región cardiaca que analizan y las posiciones de sus electrodos. *V4R es la derivación más útil de todas las derivaciones derechas. 

 

Los infartos del ventrículo derecho se dan conjuntamente con un tercio de los infartos de cara 

inferior (la arteria coronaria derecha brinda irrigación a ambos territorios, generalmente). En un 

porcentaje mucho menor de casos, el infarto del ventrículo derecho puede estar asociado a un 

infarto de cara lateral (en los casos que el ventrículo derecho reciba irrigación de la arteria cir-

cunfleja). El infarto aislado del ventrículo derecho es un suceso raro. Los hallazgos sugestivos de 

infarto del ventrículo derecho en un ECG de 12 derivaciones son el supradesnivel del segmento 

ST en cara inferior (con el máximo supradesnivel en DIII) o en la derivación V1 (que se enfrenta 

al ventrículo derecho). La sospecha diagnostica puede confirmarse con las derivaciones 
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derechas (particularmente V4R); un supradesnivel del segmento ST en esas derivaciones es 

sugestivo de infarto del ventrículo derecho. 

Los infartos de la cara posterior del ventrículo izquierdo se dan conjuntamente con un porcen-

taje de los infartos de cara inferior o de cara lateral (la cara posterior puede estar irrigada por la 

coronaria derecha o por la circunfleja). Los signos electrocardiográficos sugestivos del infarto 

posterior son el infradesnivel del segmento ST con ondas T altas y una relación R/S > 1 en las 

derivaciones V1 a V3 (imagen en espejo de lo que se vería en la cara posterior). La sospecha 

diagnostica puede confirmarse con las derivaciones posteriores (V7 a V9); un supradesnivel del 

segmento ST en esas derivaciones es indicativo de infarto posterior. 

En conclusión, las indicaciones más fuertes para la realización de las derivaciones adicionales 

derechas y posteriores son las siguientes: 1) supradesnivel del segmento ST en cara lateral o 

inferior (infarto lateral o inferior); 2) infradesnivel del segmento ST en V1-V3 (sugestivo de infarto 

posterior); supradesnivel del segmento ST en V1 (sugestivo de infarto del ventrículo derecho). 

De todas maneras, en todo paciente con un síndrome coronario agudo puede ser razonable la 

realización de estas derivaciones adicionales. Por otra parte, los pacientes con dolor precordial 

de bajo riesgo (ECG normal, hemodinámicamente estables y con marcadores séricos negativos) 

no se beneficiarían de la realización de estas derivaciones adicionales. 

 

Disminución o aumento del voltaje (5 mm/mV – 20 mm/mV) 

 

Cuando existen complejos QRS de gran amplitud (por crecimientos ventriculares, por ejem-

plo) es posible que las diferentes derivaciones que se imprimen en simultaneo se solapen entre 

sí, o incluso que una sola derivación exceda el ancho del papel del registro. Esto hace que se difi-

culten las mediciones o incluso que no se puedan realizar por perdida de información. Ante esta 

situación, existen dos maniobras técnicas que se pueden emplear: 1) registrar menos cantidad 

de derivaciones en simultaneo para evitar el solapamiento (Ej.: una sola derivación por vez); 2) 

disminuir el voltaje del registro a 5 mm/mV o menos, para que la amplitud de los complejos se 

reduzca a la mitad (o menos, según la opción elegida). 

En el sentido contrario, ante un trazado con muy bajo voltaje, puede ser útil aumentar la cali-

bración a 20 mm/mV para poder visualizar mejor las diferentes ondas del registro. 

 

Aumento de la velocidad del registro (50 mm/s) 

 

En el diagnostico diferencial de las taquicardias de QRS angosto se incluyen la fibrilación 

auricular, el flutter auricular, el grupo de las taquicardias paroxísticas supraventriculares, la ta-

quicardia auricular multifocal y la taquicardia sinusal. Y muchas veces, generalmente cuando la 

frecuencia cardiaca es más alta, el diagnóstico definitivo puede ser todo un desafío. Ante esta 

situación existen maniobras farmacológicas, como la administración rápida de adenosina 
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endovenosa, que pueden ayudar a llegar a un diagnóstico certero o incluso tratar determinadas 

arritmias. Pero antes de llegar a esa instancia más invasiva, se puede realizar otra maniobra 

electrocardiográfica que consiste en aumentar la velocidad del registro a 50 mm/s (la velocidad 

estándar es 25 mm/s). Esta técnica, al aumentar los intervalos RR, exagera los ritmos irregulares 

(que aparentan ser regulares cuando la frecuencia es muy alta) y mejora la detección de la acti-

vidad auricular (como las ondas F de flutter auricular). 

 

Derivación de Lewis y ECG basado en Lewis 

 

La derivación de Lewis es una derivación precordial bipolar especial que se crea al utilizar los 

cables del brazo derecho (rojo) y del brazo izquierdo (amarillo) sobre el tórax. Específicamente, 

un electrodo precordial con el cable del brazo derecho se coloca sobre el 2º espacio intercostal 

en el margen derecho del esternón y un electrodo precordial con el cable del brazo izquierdo se 

coloca sobre el 4º espacio intercostal en el margen derecho del esternón. Luego se procede a 

registrar la derivación DI, que con esta nueva disposición se pasa a llamar derivación de Lewis 

(diferencia de potencial entre los electrodos de los miembros superiores, ahora ubicados en el 

tórax). El incremento del voltaje (20mm/mV) y de la velocidad del papel (50mm/s) son maniobras 

opcionales que pueden utilizarse. 

Esta derivación especial se utiliza para ayudar a detectar la actividad auricular de un trazado 

y su relación con la actividad ventricular. De esta manera, puede utilizarse: 1) para evidenciar con 

más facilidad la disociación auriculoventricular en una taquicardia de QRS ancho, y de esta ma-

nera facilitar el diagnostico entre taquicardia ventricular y supraventricular con aberrancia; 2) para 

detectar la actividad auricular durante una taquicardia de QRS angosto rápida (como las ondas 

F en un flutter auricular). 

También puede registrarse el ECG completo (12 derivaciones) con esta modificación de los 

electrodos, lo que podría facilitar aún más el reconocimiento de la actividad auricular en diferen-

tes derivaciones (ECG basado en Lewis). Así mismo, a veces es útil modificar levemente las 

ubicaciones previamente descriptas (Ej.: desplazar el electrodo del brazo derecho hasta el ma-

nubrio esternal y el del brazo izquierdo hasta el 5º espacio intercostal derecho). 

 

Derivaciones de Fontaine 

 

Uno de los criterios electrocardiográficos utilizados para el diagnóstico de la displasia arritmo-

génica del ventrículo derecho es la presencia de la llamada onda épsilon. Esta consiste en una 

deflexión positiva de baja amplitud que ocurre al final del complejo QRS, generalmente en las 

derivaciones V1-V3 de un ECG estándar de 12 derivaciones. Pero a pesar de ser un criterio 

diagnostico  mayor,  esta  onda  aparece  en  una  baja  proporción  de  pacientes  con  la patología 

en cuestión. Es en este contexto que aparecen unas derivaciones precordiales especiales, las 

derivaciones de Fontaine, para mejorar la detección de las ondas épsilon. Estas derivaciones 
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adicionales se logran utilizando los cables de los miembros con electrodos precordiales. Especí-

ficamente, el cable del miembro superior derecho (rojo) se coloca sobre el manubrio esternal, el 

cable del miembro superior izquierdo (amarillo) se coloca sobre el apéndice xifoides y el cable del 

miembro inferior izquierdo (verde) sobre la posición de V4. De esta manera, se procede al registro 

de las derivaciones DI, DII y DIII, que ahora pasan a denominarse FI, FII y FIII, respectivamente. 

El aumento de la velocidad y voltaje del registro (50 mm/s y 20 mm/mV) son maniobras adiciona-

les que mejoran la visualización de las ondas épsilon. 

La derivación FI, que es la más adecuada para detectar las ondas épsilon, también puede 

utilizarse para mejorar la detección de la actividad auricular cuando esta no es muy notoria, ya 

sea en el contexto de una taquicardia de QRS ancho con disociación auriculoventricular o en 

ritmos supraventriculares dudosos (similar a lo que ocurre con la derivación de Lewis, anterior-

mente descripta). 

 

Utilización de un imán 

 

Los dispositivos de estimulación cardiaca (marcapasos, cardiodesfibriladores y resincroniza-

dores) son sensibles a la aplicación de un imán sobre la piel que cubre el generador, originando 

ciertas respuestas que pueden ser clínicamente útiles. Mas allá de que estos dispositivos pueden 

ser analizados y programados utilizando un hardware especifico de la marca, se necesita disponer 

de este y de personal altamente capacitado.  Por ello es que la utilización de un imán puede ser 

una opción mucho más accesible en ciertos escenarios clínicos. 

Estos imanes generalmente son provistos por los fabricantes de los dispositivos y tienen una 

forma circular o de anillo, de unos pocos centímetros de diámetro. Para lograr una respuesta, el 

imán debe colocarse sobre el centro del generador o se debe ir desplazando sobre la periferia 

del mismo (hasta lograr la respuesta buscada). 

 

Aplicaciones del imán en los marcapasos: 

La respuesta de los marcapasos a la colocación de un imán generalmente es el cambio a un 

modo asincrónico de estimulación (el marcapasos DDD cambia a D00, el VVI cambia a V00 y el 

AAI a A00), es decir que el dispositivo estimula a una frecuencia fija sin efectuar sensado. En la 

mayoría de los marcapasos, este es un cambio transitorio (con la retirada del imán, vuelve al 

modo original). La frecuencia de estimulación (frecuencia de imán o frecuencia magnética) va a 

depender del estado de la batería del dispositivo y del fabricante (cada marca y/o modelo tiene 

frecuencias preestablecidas de estimulación cuando la batería está en buen estado -BOL- y otras 

cuando la misma se está por agotar -ERI-). De esta manera, la aplicación de un imán puede ser 

útil en estas situaciones: 1) para prevenir la inhibición del marcapasos por interferencia electro-

magnética, que puede producirse por el uso de electrobisturíes y otros instrumentos biomédicos; 

2) para comprobar la correcta estimulación y captura si el paciente presenta ritmo propio; 3) para 

averiguar el fabricante del marcapasos, según la frecuencia fija a la que estimula (existen algorit-

mos diseñados para tal fin); 4) para conocer el estado de la batería del dispositivo (BOL, ERI y 
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EOL; cuando el dispositivo está en estado EOL, es decir en el fin de su vida útil, la respuesta 

ante el imán puede ser impredecible); 5) para terminar ciertas taquicardias que son mediadas 

por el marcapasos. 

En la mayoría de las situaciones enumeradas, la aplicación del imán se realiza con el registro 

electrocardiográfico concomitante. La respuesta al imán se corrobora cuando se observa estimu-

lación a una frecuencia generalmente más alta a la que el paciente tenía en situación basal. En 

la Figura 9 se observan dos trazados con uso de imán: uno corresponde a un paciente con ritmo 

propio y el otro a un paciente que ya tenía estimulación por el marcapasos. 

Si ante la colocación de un imán no se observa una respuesta en el electrocardiograma, las 

posibilidades son las siguientes: 1) colocación incorrecta (se debe reposicionar el imán; ir mo-

viéndolo hasta encontrar la respuesta); 2) batería del dispositivo agotada o en modo EOL; 3) 

función de imán desactivada; 4) excesiva distancia entre el imán y el generador (Ej.: pacientes 

obesos); 5) programación de ciertos dispositivos para que no respondan al imán si el paciente 

tiene un ritmo propio por encima de la frecuencia mínima de estimulación. 

 

Figura 9 

[image: ]

 

Efectos de la colocación de un imán sobre un marcapasos. A: ECG de un paciente con ritmo propio que al colocarle el imán pasa un ritmo estimulado (en modo asincrónico). B: ECG de un paciente con ritmo estimulado que al colocarle el imán pasa a un modo asincrónico con un aumento de la FC (frecuencia magnética). 

 

Aplicaciones del imán en los cardiodesfibriladores: 

En los cardiodesfibriladores, la colocación de un imán generalmente suspende todas las tera-

pias antitaquicardia sin afectar las funciones de estimulación. Este es un efecto generalmente 

indeseado en condiciones habituales, pero puede ser útil en los siguientes escenarios: 1) para 

evitar que la interferencia electromagnética sea interpretada como una taquicardia ventricular o 

fibrilación ventricular durante procedimientos que utilicen instrumentos como electrobisturíes (si 

no se cancelan las terapias antitaquicardia, el sensado de la interferencia electromagnética 

puede generar descargas eléctricas del dispositivo); 2) para cancelar las terapias inapropiadas 

en  situaciones  de  emergencia,  como  por  ejemplo  cuando  el  dispositivo  trata  taquicardias 

supraventriculares o cuando existe sobresensado de señales). De esta manera, por los poten-

ciales riesgos que implica, no se debería colocar un imán de forma rutinaria durante la evaluación 
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de un paciente con un cardiodesfibrilador, sino que se debería usar solamente en las situaciones 

anteriormente descriptas. Así mismo, luego de utilizar un imán en estos dispositivos se debería 

proceder a la interrogación de los mismos para corroborar su correcta programación. Cabe seña-

lar que en ciertos cardiodesfibriladores, la colocación de un imán genera señales sonoras audi-

bles indicando la suspensión de las terapias. 

 

Elevación de precordiales derechas (V1-V2) 

El síndrome de Brugada es responsable de muchas muertes súbitas, especialmente entre 

pacientes jóvenes. Se han descripto 3 patrones electrocardiográficos (luego agrupados en 2 pa-

trones) característicos de esta patología, siendo el patrón tipo 1 el considerado diagnóstico (mor-

fología característica, con supradesnivel del segmento ST descendente lento y onda T negativa 

en derivaciones V1-V3). Una forma no invasiva para mejorar la detección de este patrón, en 

pacientes con sospecha clínica de esta canalopatía o en aquellos con otros patrones distintos al 

1, consiste en posicionar los electrodos de V1 y V2 más altos de lo habitual (ya sea a nivel del 3º 

espacio intercostal o del 2º espacio intercostal). La aparición de un patrón tipo 1 con los electro-

dos de V1 y V2 en posición alta es indicativo de la presencia de la patología (los patrones tipo 2 

y 3 no deben considerarse diagnósticos). 

Es interesante destacar que, al posicionar estos electrodos más alto de lo habitual, aumenta 

la proporción de pacientes que presentan R’ en las derivaciones en cuestión, es decir aparece 

un patrón de bloqueo incompleto de rama derecha. En el contexto de un ECG estándar, este es 

un indicio de que las derivaciones precordiales están colocadas más altas de lo normal (ver más 

adelante en la sección de errores de conexión). 

 

Descenso de precordiales 

Una de las causas de una pobre progresión de onda R en precordiales (ausencia de onda r 


en V1-V3) es la colocación relativamente alta de los electrodos precordiales en relación a la 

posición del corazón en el tórax (pacientes con diafragma bajo, donde el corazón está también 

en una posición más baja y los electrodos en posición normal registran los vectores cardiacos 

desde otra perspectiva). Ante esta situación puede registrarse un ECG con los electrodos pre-

cordiales posicionadas a un nivel más bajo de lo habitual (electrodos V1-V3 a nivel del apéndice 

xifoides o del epigastrio). Si en esta ubicación se obtienen las ondas r iniciales en las derivaciones 

V1- V3 se puede pensar en que la pobre progresión de R en precordiales es de causa posicional 

(pacientes sin cardiopatía). 

 

ECG en pacientes con dextrocardia 

 

El termino dextrocardia se utiliza para nombrar una posición anómala del corazón, es-

tando este hacia el lado derecho del tórax en lugar de estar hacia el lado izquierdo (seme-

jante a una imagen en espejo). Esta situación puede sospecharse cuando en un ECG 
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estándar se observan ondas predominantemente negativas en la derivación DI y una mala 

progresión de onda R en precordiales. Esta última característica distingue la dextrocardia de 

un intercambio de los electrodos de los miembros superiores, donde la progresión de R en 

precordiales debería ser normal. 

Ante un paciente con dextrocardia (o sospecha) se debe realizar un segundo ECG, pero con los 

electrodos precordiales reubicados hacia el lado derecho del tórax. De esta manera V1R se ubicaría 

en la ubicación de V2, V2R en la ubicación de V1 y los electrodos de V3R a V6R se ubicación al nivel 

de V3 a V6, pero del lado derecho del tórax. Así se “normalizaría” la progresión de onda R en precor-

diales, aunque seguirían las ondas negativas en DI (para marcar la presencia de la dextrocardia). 

Opcionalmente puede realizarse un ECG donde también se inviertan los electrodos de los miembros, 

y de esta manera las derivaciones del plano frontal también se “normalizarían”. 

Hay que señalar que las derivaciones V3R-V5R son las mismas que se utilizan para evaluar 

un posible infarto del ventrículo derecho. 

 

Artefactos y errores técnicos 

 

Se denominan artefactos a aquellas alteraciones en el ECG que no se relacionan con la acti-

vidad eléctrica cardíaca per se, sino que surgen como consecuencia de distintos eventos exter-

nos a esta. Estas alteraciones derivan de 1) señales indeseadas (ruido o interferencia) que se 

adquieren junto a la señal electrocardiográfica; 2) errores técnicos en el proceso de adquisición 

del ECG. Con fines didácticos, podemos clasificar las cusas de los artefactos en internas (fisio-

lógicas) y externas (no fisiológicas). En la Tabla 4 se detallan distintas causas de artefactos te-

niendo cuenta esa clasificación inicial. 

 

Tabla 4 

 

Causas internas (fisiológicas) 

Actividad muscular (ruido electromiográfico -EMG-) 

Movimientos respiratorios del paciente 

Pulso del paciente (asociación electromecánica) 

 

Estados patológicos graves (no cardiacos) 

Causas externas (no fisiológicas) 

Alteraciones en la interfaz electrodo-piel 

 

Interferencia electromagnética (corriente alterna) 

Compresiones torácicas durante RCP 

Posición incorrecta de electrodos (errores de conexión) 

 

Uso inadecuado de filtros 

Clasificación de las causas de artefactos en el ECG con diferentes ejemplos en cada categoría. 
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A raíz de los artefactos, la línea de base o las deflexiones del trazado se distorsionan, pu-

diendo ocasionar errores diagnósticos y conductas terapéuticas inapropiadas o, en el mejor de 

los escenarios, solo dificultar la interpretación del ECG. Entre los diagnósticos más ominosos 

que pueden considerase se encuentran las taquiarritmias ventriculares y diferentes etapas de la 

cardiopatía isquémica. Es por eso que su conocimiento permite identificarlos y eventualmente 

corregirlos para obtener un trazado de la mayor calidad posible. Aunque no es lo más común, la 

aparición de ciertos artefactos también puede alertarnos sobre alguna situación patológica del 

paciente (Ej.: signo del casco prusiano o casco con púa). 

 

Actividad muscular (ruido electromiográfico -EMG-) 

 

La actividad del musculo esquelético del paciente puede producir un tipo de artefacto que 

se caracteriza por ondulaciones de alta frecuencia en la línea de base que, dependiendo de 

su frecuencia y amplitud, pueden confundirse con: 1) las ondas de actividad auricular de un 

flutter o una fibrilación auricular; 2)  las ondas de actividad ventricular de una taquicardia 

ventricular. Esta actividad muscular puede ser el temblor característico de un parkinsonismo, 

la tensión muscular que presentan sujetos ansiosos o algún movimiento voluntario que 

realice el paciente (Figura 10). 

Cuando el artefacto simula una taquicardia/fibrilación ventricular, los siguientes elementos 

pueden ayudar a reconocerlo: 1) ECG inconsistente con los hallazgos clínicos (paciente asin-

tomático, con una frecuencia cardiaca por pulso o auscultación normal); 2) ciertos signos 

electrocardiográficos: a) visualización de una derivación del plano frontal con las ondas nor-

males, sin artefacto; b) muescas o espigas en la pseudo-taquicardia que coinciden con el 

intervalo R-R del trazado sin artefacto (esto se debe a la superposición del ritmo de base del 

paciente con el artefacto). 

Para evitar o corregir este artefacto pueden utilizarse estas estrategias: 1) tranquilizar al pa-

ciente y hacer que el mismo mantenga sus extremidades completamente apoyadas sobre la ca-

milla y lo más relajadas posible; 2) colocar los electrodos de los miembros a nivel más proximal 

(evitando llegar hasta el torso, en lo posible); 3) colocar los miembros superiores del paciente 

debajo de su pelvis para contener el movimiento; 4) usar el filtro paso-bajo o filtro muscular con 

un punto de corte de 40 Hz o menos, ya que generalmente es una interferencia de alta frecuencia 

(considerando las alteraciones en el ECG que esto puede ocasionar). 

 

Movimientos respiratorios del paciente / Alteraciones en la interfaz  

electrodo-piel 

 

Los movimientos respiratorios del paciente y las alteraciones que aumentan la impedancia 

en la interfaz electrodo-piel (por mala preparación de la piel o colocación defectuosa de los 
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electrodos) causan un tipo de artefacto caracterizado por una ondulación de la línea de base 

(movimiento hacia arriba y hacia debajo del eje horizontal del trazado) (Figura 10). Típicamente 

esta ondulación tiene una frecuencia de 0,5-0,6 Hz aproximadamente, por lo que es un ruido 

de baja frecuencia. En ciertas ocasiones (cuando el electrodo no está bien adherido), la fre-

cuencia de este ruido es mayor (1 a 10 Hz) y se mezcla con la frecuencia de la señal electro-

cardiográfica, por lo que es más difícil de eliminar. En este último caso, las ondulaciones suelen 

estar más marcadas que cuando se deben a los movimientos respiratorios (producto da la 

mayor frecuencia del ruido). 

Para evitar o corregir este artefacto pueden utilizarse estas estrategias: 1) instruir al paciente 

para que permanezca inmóvil durante el estudio y si es necesario, sin respirar; 2) preparar co-

rrectamente la piel previo a la colocación de los electrodos (esto ha sido explicado previamente 

en la sección de técnica del registro electrocardiográfico); 3) usar el filtro paso-alto o filtro de línea 

de base con un punto de corte de 0,5 Hz o 0,67 Hz (hay que tener en cuenta que, en ciertos 

electrocardiógrafos, la utilización de estos puntos de corte pueden ocasionar alteraciones en el 

segmento ST). 

 

Interferencia electromagnética (corriente alterna) 

 

La interferencia electromagnética es causada por la red eléctrica y por distintos equipamientos 

eléctricos que se puedan encontrar en las cercanías. En el ECG se puede manifestar por una 

señal de alta frecuencia que parece engrosar la línea de base del trazado, haciendo difícil visua-

lizar las ondas de baja amplitud (Figura 10). Este artefacto presenta típicamente una frecuencia 

de 50 Hz o 60 Hz (según la frecuencia de la corriente alterna del país; en el caso de Argentina, 

la frecuencia de la corriente alterna es de 50 Hz). 

Para eliminar este tipo de interferencia, los electrocardiógrafos incorporan dos mecanismos 

específicos: 1) el circuito que involucra al electrodo de la pierna derecha (electrodo neutro, de 

color negro); 2) un filtro de tipo notch que elimina un rango muy estrecho de frecuencias (50 Hz 

o 60 Hz, según la configuración); es preciso señalar que si se usa un filtro paso-bajo con un punto

de corte bajo (Ej.: 40 Hz) también se elimina esta interferencia. Otra estrategia para eliminar este

ruido es trabajar con el equipo desconectado de la corriente alterna (con batería, si el equipo

dispone de ella). Por otra parte, en relación a este tipo de ruido, es importante la conexión a tierra

del electrocardiógrafo.
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Figura 10 

[image: ]

 

Artefactos comunes en el ECG por señales indeseadas (ruido o interferencia). A: Artefacto por respiración o alteraciones de la interfaz electrodo-piel (línea de base ondulante). B: Artefacto por ruido muscular o electromiográfico. C: Artefacto por corriente alterna. 

 

Posición incorrecta de los electrodos (errores de conexión) 

 

La colocación de los electrodos en posiciones equivocadas puede afectar a las derivaciones 

del plano frontal y/o del plano horizontal. A nivel del plano frontal, se puede sospechar que los 

electrodos se colocaron erróneamente por las siguientes alteraciones electrocardiográficas: 1) 

eje eléctrico del QRS anormal entre -90° y 180°, expresión de cambios en la polaridad de los 

complejos QRS; 2) polaridad anormal de las ondas P (negativa en DI y positiva en aVR); 3) muy 

bajo voltaje en la derivación DI, DII o DIII (similar a una línea isoeléctrica). A nivel del plano 

horizontal, la sospecha de la mala colocación de electrodos se da por las siguientes alteraciones: 

1) progresión anormal de R en precordiales; 2) polaridad de la onda P anormal en V1-V2.

a) Errores de conexión de los electrodos de los miembros

Dentro de esta categoría podemos hacer una distinción importante: 1) los errores que no involucran

el cable negro de la pierna derecha (Figura 11); 2) los errores que involucran el cable negro de la 

pierna derecha (Figura 12). El primer grupo se caracteriza principalmente por  cambios de 
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polaridad de las ondas, y el segundo grupo por presentar alguna derivación con muy bajo voltaje 

(similar a una línea isoeléctrica). Esto último ocurre porque la diferencia de potencial entre los 

electrodos mal conectados de las piernas es cercana a cero (de esta manera, la derivación que 

se forma con los electrodos mal conectados en las piernas es la que tendrá muy bajo voltaje). 

Dentro del primer grupo encontramos las siguientes posibilidades: 

i. Cambio del cable del brazo derecho (rojo) por el del brazo izquierdo (amarillo): Es la forma

más frecuente de error de conexión. En el ECG se observan, de forma característica, on-

das de polaridad invertida en la derivación DI (ondas predominantemente negativas). Esta

situación se distingue de la dextrocardia por presentar una progresión normal de onda R

en precordiales.

ii. Cambio del cable del brazo derecho (rojo) por el de la pierna izquierda (verde): En el ECG se

observan, como característica distintiva, ondas invertidas (negativas) en la derivación DII.

iii. Cambio del cable del brazo izquierdo (amarillo) por el de la pierna izquierda (verde): En el

ECG se observan ondas invertidas en la derivación DIII. Como puede ser normal encontrar

tanto ondas negativas como positivas en esta derivación, este error de conexión puede

pasar más fácilmente desapercibido. Un dato que sugiere este intercambio es la onda P

de mayor amplitud en la derivación DI con respecto a la derivación DII (en condiciones

normales, la onda P tiene su máxima amplitud en DII).

Dentro del segundo grupo (los errores que involucran el cable negro de la pierna derecha) en-

contramos las siguientes posibilidades: 

i.    Cambio del cable del brazo derecho (rojo) por el de la pierna derecha (negro): En el ECG

se observa una línea casi isoeléctrica (complejos de muy bajo voltaje) en la derivación DII.

ii. Cambio del cable del brazo izquierdo (amarillo) por el de la pierna derecha (negro): En el ECG

se observa una línea casi isoeléctrica (complejos de muy bajo voltaje) en la derivación DIII.

iii. Cambio bilateral brazo-pierna (cable del brazo derecho por el de la pierna derecha y cable

del brazo izquierdo por el de la pierna izquierda): En el ECG se observa una línea casi

isoeléctrica (complejos de muy bajo voltaje) en la derivación DI.

iv. Cambio del cable de la pierna izquierda (verde) por el de la pierna derecha (negro): En

este caso no se detectan cambios en el ECG, ya que el potencial registrado en ambas

piernas es prácticamente el mismo.

 

b) Errores de conexión de los electrodos precordiales

Dentro de esta categoría también podemos hacer una distinción importante: 1) los errores que

consisten en intercambios de electrodos; 2) los errores que consisten en la colocación dema-

siado alta o baja de los electrodos (principalmente colocación alta de V1 y V2). 

i.    Intercambio de electrodos precordiales: Esta eventualidad se sospecha por una progresión de

R en precordiales alterada. Hay que tener en cuenta que, en condiciones normales, la amplitud 

de la onda R aumenta progresivamente de V1 a V5-V6 y que la profundidad de la onda S

disminuye en ese mismo sentido (es interesante observar también que la onda R de V6 tiene

que ser menor a la onda R en V5). Así que cualquier intercambio de los electrodos precordiales 
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se va a manifestar por una alteración en esa morfología característica en precordiales (Ej.: el 

intercambio de V1 por V6 generará ondas R altas en V1 y S profundas en V6; o el intercambio 

de V5 por V6 generara ondas R más altas en V6 que en V5, situación que es anormal). 

ii. Colocación alta de electrodos de V1 y V2 (en el 3° o 2° espacio intercostal): Se sospecha 

por las siguientes alteraciones electrocardiográficas: 1) onda P predominantemente nega-

tiva en V1 y plana o con algún componente negativo en V2 (normalmente la onda P tiene 

que ser completamente positiva en V2); 2) complejos QRS con morfología rSr’ (como en 

el bloqueo incompleto de rama derecha) o con morfología QS/Qr (como en el infarto septal) 

en V1-V2. Cabe señalar que la onda r’ en la morfología rSr’ se debe al registro del vector 

de despolarización ventricular basal. 

 

Figura 11 

[image: ]

 

 

Errores de conexión de los electrodos de los miembros que no involucran el electrodo de la pierna derecha (negro). A: ECG de referencia con los electrodos bien conectados (nótese la presencia de un bloqueo de rama derecha). B: Cambio del cable del brazo derecho (BD) (rojo) por el del brazo izquierdo (BI) (amarillo). C: Cambio del cable del brazo derecho (BD) (rojo) por el de la pierna izquierda (PI) (verde). D: Cambio del cable del brazo izquierdo (BI) (amarillo) por el de la pierna izquierda (PI) (verde). Agradecemos al TPC. Ciro N. Chiappini por su ayuda en la obtención de los trazados. 
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Figura 12 

[image: ]

 

 

Errores de conexión de los electrodos de los miembros que involucran el electrodo de la pierna derecha (negro). A: ECG de referencia con los electrodos bien conectados (nótese la presencia de un bloqueo de rama derecha). B: Cambio BD (rojo) por PD (negro). C: Cambio BI (amarillo) por PD (negro). D: Cambio bilateral brazo-pierna (BD por PD y BI por PI). E: Cambio PI (verde) por PD (negro). Agradecemos al TPC. Ciro N. Chiappini por su ayuda en la obtención de los trazados. 
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Uso inadecuado de filtros 

Los filtros paso alto y paso bajo aplicados en los electrocardiogramas de 12 derivaciones son 

indispensables para evitar artefactos, pero su uso inadecuado puede ocasionar diagnósticos 

erróneos. El uso de puntos de corte no recomendados, tanto para el filtrado paso alto como para 

el filtrado paso bajo, puede ocasionar una interpretación errónea del ECG y, consecuentemente, 

traer consecuencias clínicas deletéreas (posibles falsos positivos y falsos negativos) (Tabla 5). 

En la Figura 13 se muestran dos ejemplos de trazados electrocardiográficos con diferentes pun-

tos de corte para estos filtros con sus correspondientes resultados. 

 

Tabla 5 

 

Modificaciones en el ECG con el Posibles consecuencias diagnósti-

Tipo de filtro 

uso inadecuado                  cas 

 

Alteraciones en la repolarización     Imita síndrome coronario agudo 

Paso alto           ventricular (ST-T)                    Imita síndrome de Brugada 

Resta valor diagnóstico para 

Disminución de amplitud del QRS 

hipertrofia ventricular 

Aumento de duración de ondas Q  Imita infarto antiguo 

Imita bloqueo de rama izquierda o 

Disminución de amplitud o elimina-

ritmo idioventricular (espigas ventricu-

ción de espigas de marcapasos 

lares); Imita ritmo auricular 

Paso bajo 

ectópico (espigas auriculares) 

Desaparece el patrón de repolariza-

Atenuación, eliminación o modifi-

ción precoz o modifica su 

cación de ondas J 

expresión 

Atenuación o eliminación de         Resta valor diagnóstico para 

ondas épsilon                       displasia arritmogénica del VD 

Posibles consecuencias del uso inadecuado de los filtros paso alto y paso bajo (efectos a nivel electrocardiográfico y a nivel clínico). 

 

Las actuales recomendaciones establecen el punto de corte del filtrado de baja frecuencia en 

0.05 Hz, pudiendo ampliarse hasta 0,5 Hz ó 0.67 Hz si usamos filtros que no distorsionen el 

segmento ST (en los electrocardiógrafos modernos, generalmente, estos filtros que no distorsio-

nan la repolarización ventricular se aplican durante el registro en modo automático). En relación 

a esto último, es frecuente la falta de información de la tecnología empleada en los electrocar-

diógrafos para este tipo de filtros. 

Con respecto al filtrado de alta frecuencia, el punto de corte recomendado es 150 Hz (en 

adultos) para no generar perdida de datos diagnósticos de importancia. Sin embargo, en 
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diferentes estudios se ha comprobado que se tiende a sobreutilizar un filtrado de alta frecuencia 

con un punto de corte demasiado bajo (40 Hz o menos), con posibles consecuencias deletéreas. 

 

Figura 13 

[image: ]

 

 

Efectos en el ECG del uso inadecuado de los filtros paso alto (recuadros A) y paso bajo (recuadros B). Nótese como se altera la repolarización ventricular cuando se aplica filtrado no estándar a 0.5 Hz (cuadro A.2), en comparación con el filtrado recomendado a 0.05 Hz (cuadro A.1); el cuadro A.3 muestra la superposición de ambos trazados. Nótese como se reducen los voltajes de la onda R y la onda S cuando se aplica filtrado no estándar a 25 Hz (cuadro B.2), en compa-ración con el filtrado recomendado a 150 Hz (cuadro B.1); el cuadro B.3 muestra la superposición de ambos trazados. 

 

Para evitar los artefactos derivados del mal uso de los filtros y sus posibles consecuencias 

clínicas, debemos tener en cuenta las siguientes consideraciones: 1) estar familiarizado con el 

electrocardiógrafo que se utiliza y verificar su configuración antes de realizar un nuevo trazado; 

2) minimizar el uso de filtros paso alto y paso bajo; para lograr esto sin obtener un registro 

con artefactos es importante controlar diferentes aspectos del paciente y de la técnica (ambiente 

cómodo, paciente relajado, correcta colocación y contacto de electrodos, etc.); 3) en última ins-

tancia, si nos vemos obligados a utilizar puntos de corte no recomendados, hemos de tenerlo en 

cuenta a la hora de interpretar el ECG. 

 

Otras causas de artefactos 

 

a)  Compresiones torácicas durante RCP (reanimación cardiopulmonar) 

En el contexto de un paro cardiaco en que se esté aplicando RCP, el monitoreo electro-

cardiográfico puede mostrar una actividad ondulante que traduce las compresiones torácicas 

de la maniobra de reanimación. Estas ondulaciones tienen una frecuencia que coincide con 

la frecuencia de las compresiones, por lo que si la técnica de reanimación es correcta debe 

ser aproximadamente de 100-120 compresiones/ondulaciones por minuto. Este artefacto 

puede dificultar la terea de identificar el ritmo cardiaco que presenta el paciente durante el 

paro cardiaco, o si se desconoce su génesis, confundirse con un ritmo propio del paciente. 
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Un desafío actual es lograr identificar el ritmo subyacente del paciente con el mínimo de 

interrupciones en las compresiones torácicas. 

En este apartado es interesante agregar que si durante un paro cardiaco se utiliza un electro-

cardiógrafo para reconocer el ritmo del paciente, solo se conectarán los electrodos de los miem-

bros para registrar algunas de las derivaciones del plano frontal (por las compresiones torácicas, 

los electrodos precordiales no se conectan). 

 

b)  Pulso del paciente (asociación electromecánica) 

Cuando algún electrodo de los miembros se coloca sobre el trayecto de una arteria superficial 

(Ej.: arteria radial en la muñeca), la onda de pulso puede ocasionar un artefacto en el trazado 

que puede remedar las alteraciones de la repolarización de un síndrome coronario agudo. Hay 3 

elementos que permiten sospechar este artefacto: 1) guarda una relación temporal con la activi-

dad eléctrica cardiaca, ya que se debe a un fenómeno originado por la función de bomba del 

corazón (asociación electromecánica); 2) si remeda un supradesnivel del segmento ST, el mismo 

no tiene su origen en el punto J como se ve en los síndromes coronarios; 3) según cual sea la 

arteria que ocasiona el artefacto, una de las derivaciones de los miembros puede mostrarse nor-

mal (sin artefacto). 

 

c)  Estados patológicos graves (no cardiacos) 

En ciertos pacientes en muy grave estado por patologías no cardiacas (perforación de estó-

mago o ruptura de aorta, por ejemplo) puede presentarse un artefacto que remeda un suprades-

nivel del segmento ST de un síndrome coronario agudo. En este caso, típicamente, el desnivel 

de la línea de base comienza antes del inicio del QRS (y no en punto J), por lo que la morfología 

del trazado recuerda a un casco prusiano con púa (Pickelhaube). Por esto último, en la literatura 

inglesa se conoce a este artefacto como “spiked helmet sign”. Esta alteración electrocardiográfica 

es un ejemplo de cómo un artefacto, en ciertos casos inusuales, puede alertar sobre una patolo-

gía no cardiaca del paciente. 
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CAPITULO 3 

 

 

Alteraciones del ritmo cardíaco 

Mario San Mauro 

 

En la clínica en general y en cardiología en particular las “palpitaciones” y “mareos” o “des-

mayos” (en entrecomillado porque es como lo refieren los y las pacientes) son motivos de con-

sultas muy frecuentes. El desafío del equipo de salud es determinar cuando esos síntomas co-

rresponden a algún tipo de arritmia. Antes de avanzar en la descripción de la representación en 

el electrocardiograma (ECG), es importante hacer algunas consideraciones para poner en con-

texto de los pacientes las arritmias que más adelante se estudiarán. Una extrasístole, por poner 

un ejemplo, no es en sí misma una situación grave o leve, sino que depende del contexto en 

donde se genere. Y para eso hay que referirse al triángulo de la arritmia ventricular que también 

se aplica a las supraventriculares. 

 

GATILLO (extrasístoles) 

 

TONO ADRENÉRGICO  ANATOMIA Y FUNCION 

 

Este esquema expone la relación recíproca que hay entre el tamaño y la función del corazón, 

el tono adrenérgico (niveles de noradrenalina en sangre) y los gatillos (en este caso extrasístoles) 

en la aparición de arritmias potencialmente peligrosas. Es decir que algunas arritmias en cora-

zones “anatómicamente normales”, con niveles de noradrenalina dentro de límites normales, no 

deberían tener consecuencias más allá de las molestias de los síntomas. Ahora, por el contrario, 

la misma extrasístole del caso anterior en una persona con dilatación y debilidad cardiaca, más 

niveles elevados de noradrenalina transforman a esa misma extrasístole del ejemplo en poten-

cialmente grave. Para resumir y poner en contexto lo que viene por delante: las arritmias se 

podrían dividir muy esquemáticamente en dos grupos: aquellas con “corazón sano” menos gra-

ves y con “corazón enfermo” más graves. 
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Bradiarritmias y taquiarritmias 

 

Bajo esta denominación global se integran las alteraciones del ritmo cardiaco que cursan con 

frecuencias cardíacas por encima de 100 por minuto (taquiarritmias) y aquellas que se presentan 

con frecuencias por debajo de 60 por minuto (bradiarrtimias). Aunque es una primera aproxima-

ción que puede resultar útil, como clasificación resulta incompleta por al menos dos motivos: 

a) Las frecuencias “fisiológicas” entre 60 y 100 latidos por minuto quedarían fuera de considera-

ción aun cuando muchas arritmias pueden tener frecuencias normales.

b) La frecuencia cardiaca no es criterio diagnóstico porque una misma arritmia puede cursar con

frecuencias bajas, normales o elevadas dependiendo de las circunstancias de evolución, tra-

tamiento etc.

Esta denominación se instaló en épocas donde el conocimiento íntimo de los mecanismos

arritmogénicos no estaba muy desarrollado, y por uso y costumbre se mantuvo hasta nuestros 

días. Con esas reservas la sección que sigue aborda las arritmias según su mecanismo de pro-

ducción y su manifestación en el ECG. 

 

Clasificación de arritmias 

 

Para comprender cabalmente, ser capaz de reconocer y eventualmente diagnosticar una arrit-

mia determinada en el trazado electrocardiográfico, es indispensable recuperar conceptos de 

electrofisiología que por motivos de espacio no serán tratados en profundidad aquí, solo se men-

cionan los aspectos más importantes. 

El término “ser capaz de” utilizado en la formación universitaria hace referencia a lo que se 

espera que el/la estudiante realice. 

Las arritmias cardiacas, basado en su mecanismo de producción, se clasifican en tres grupos: 

a) Trastornos en la formación del impulso

b) Trastornos en la conducción del impulso

c) Mecanismo mixto (a + b) la mayoría de las arritmias acontecen por este tipo de meca-

nismo, porque por lo general se originan por una alteración en la formación y se perpetúan

por una alteración en la conducción.

 

Trastornos en la formación del impulso. La capacidad de generar un potencial de acción que se 

traduce en una descarga eléctrica, que a su vez podría generar un latido, se origina no solo en 

las células del sistema de conducción (nodo sinusal) sino también en las células musculares 

auriculares, en las del nodo A-V, en las del sistema His-Purkinje e incluso en las células del 

músculo ventricular. A partir de un aumento de la automaticidad (el automatismo es una de las 

características del músculo cardíaco) por disminución del umbral de despolarización en fase 0, 

porque el potencial de membrana se hace menos negativo, o por un incremento en la pendiente 

de despolarización diastólica espontánea de la fase 4 del potencial de acción. 
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Esta situación predispone la aparición de latidos anticipados tanto en las aurículas, en la 

unión auriculoventricular y en los ventrículos. 

 

Trastornos en la conducción del impulso. Se denomina “dromotropismo” a la propiedad de con-

ducción del estímulo a través del músculo cardiaco. Cuando aparecen alteraciones en el dro-

motropismo se producen arritmias que se clasifican en tres grandes grupos: los bloqueos, las 

reentradas y las preexitaciones. Las tres entidades son mecanismos fisiopatológicos básicos 

que pueden dar lugar a distintas entidades, por ejemplo: el bloqueo de la conducción se mani-

fiesta en los casos de bloqueos auriculo ventriculares o en los bloqueos de rama. En esencia 

el mecanismo íntimo es similar (no se conduce el estímulo) pero las consecuencias clínicas 

son muy diferentes. En los casos de bloqueo AV tal vez sea necesario implantar un marcapa-

sos y los bloqueos de rama pueden ser asintomáticos. Las reentradas son un mecanismo de 

alteración de la conducción “aumentada” que, por características que se estudiarán más ade-

lante, en general perpetúan diferentes arritmias. La preexcitación ocurre cuando existe un te-

jido anómalo que “saltea” el sistema de conducción normal eso lleva a que la conducción AV 

está acortada (PR corto) lo cual predispone a la aparición de arritmias potencialmente graves. 

Antes de estudiar cada caso en el electrocardiograma, se van a estudiar estos tres mecanismos 

básicos con algún grado de detalle. 

 

Bloqueos de la conducción 

 

Si bien es necesario conocer los mecanismos celulares por los cuales se producen los blo-

queos de la conducción, los detalles íntimos exceden los objetivos de este capítulo por lo tanto 

se estudian los fenómenos más importantes para comprender los hallazgos en el electrocardio-

grama. Hay que considerar el balance y la interrelación entre la conducción y el periodo refrac-

tario de las fibras cardiacas. Todas las células del sistema de conducción tienen la posibilidad de 

generar el estímulo si su potencial de acción en la fase 4 alcanza el nivel umbral para despolarizar 

rápidamente a la célula. Además, un concepto básico de la conducción cardiaca es que “mientras 

el estímulo encuentre tejido pasible de ser despolarizado va a continuar despolarizando”. 

Como las ondas del electrocardiograma representan la diferencia de potencial eléctrico 

en el músculo cardíaco, la actividad del sistema de conducción en general y en nódulo AV 

en particular, no se grafica en el registro, pero sí se puede inferir, midiendo en tiempo entre 

la inscripción de la onda P y el comienzo de complejo QRS (intervalo PR). Potencialmente 

existen bloqueos en varios lugares del sistema de conducción, algunas más frecuentes que 

otras y en algunas situaciones su aparición se debe a alteraciones metabólicas o del medio 

interno (Na+, K+ etc). 
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Mecanismos de reentrada 

 

Se mencionó más arriba que, dadas las propiedades del músculo cardíaco, mientras haya 

tejido por despolarizar, seguirá la despolarización. Es decir que de la única manera que el estí-

mulo se agote es que todo el tejido circundante esté en el periodo refractario o que el tejido no 

tenga capacidad de conducción. Este concepto es fundamental para comprender el mecanismo 

de la reentrada, el ejemplo que se va a exponer será la reentrada en el nódulo AV pero los 

principios arritmogénicos pueden aplicarse al resto de las arritmias de este tipo. 

El término reentrada alude a una de las características de este mecanismo, es decir que el circuito 

activa una y otra vez la misma región generando un circuito incesante que perpetúa la arritmia. Si 

bien es indispensable conocer los mecanismos iónicos involucrados en este mecanismo, solo se 

mencionan los más importantes para comprender los hallazgos en el electrocardiograma. 

El nódulo AV es la región del sistema de conducción cardíaco que, en algunas personas como 

característica fisiológica, es capaz de conducir en las dos direcciones, no solo desde la aurícula al 

ventrículo sino también desde el ventrículo a la aurícula. En este escenario ya aparece una de las 

tres condiciones necesarias: dos vías de conducción (una vía por donde va y otra por donde viene). 

Las otras dos son: diferentes velocidades de conducción y diferentes periodos refractarios. En 

algunas arritmias por reentrada, como la fibrilación auricular o ventricular que se estudiarán más ade-

lante, no necesariamente está presente una doble vía anatómica, en su lugar se establecen altera-

ciones intrínsecas en la velocidad de conducción de los tejidos que termina teniendo consecuencias 

similares. En el esquema siguiente se representa el nódulo AV con doble vía: 

[image: ]

 

Esquema del nódulo AV en las condiciones planteadas en el texto. El estímulo baja desde la aurícula y se divide. Solo puede avanzar por el lado izquierdo (de la persona que lee), mientras que del lado derecho no lo puede hacer porque el tejido está en periodo refractario. El estímulo llega a la zona refractaria desde abajo, cuando llega, el tejido ya recuperó su capacidad de conducir. De manera tal que el estímulo puede volver a despolarizar al lado derecho (de la persona que lee). A partir de allí el circuito baja por una rama y sube por la otra ya que siempre va encontrando tejido excitable y se establece el circuito incesante. Este principio puede trasladarse a otras áreas del corazón, como la aurícula o el ventrículo. 

 

Preexitación ventricular 

 

El término preexitación se utiliza para describir la activación del músculo ventricular en tres 

condiciones mutuamente correspondientes a saber: 

a)  cuando hay presencia de una vía accesoria anómala al sistema de conducción, 
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b)  cuando el tiempo mínimo considerado normal de retraso AV no se alcanza (esto se mani-

fiesta en el electrocardiograma como un PR menor a 120 mseg) y 

c)  cuando existe alteraciones en la morfología del complejo QRS sobre todo en su tercio 

inicial (onda delta). 

El prefijo “pre” pretende dar a entender que el ventrículo se activa antes de lo que debería no 

necesariamente es una arritmia pero esa alteración en la conducción del estímulo predispone la 

aparición de arritmias potencialmente graves. 

 

Arritmias y alteraciones electrocardiográficas secundarias  

 

a trastornos en la conducción del impulso 

 

Bloqueos sinoauriculares: 

 

Los bloqueos sinoauriculares ocurren cuando hay un trastorno funcional de conducción en la 

región perisinusal, con automatismo sinusal conservado. Se describen bloqueos sinoauriculares 

de primero, segundo y tercer grado. 

●     Bloqueo sinoauricular de 1er grado: Aparece cuando el tiempo de conducción está prolon-

gado desde el nódulo sinusal al tejido auricular. No tiene manifestación en el ECG de super-

ficie, sino que se requiere registro invasivo intracardíaco 

●     Bloqueo sinoauricular de 2do grado: Este tipo de bloqueo se manifiesta en el electrocardio-

grama como pausas auriculares intermitentes de duración variable, es decir se observan ondas P 

que de pronto se bloquean. El trastorno es de dos tipos: el más frecuente es el Mobitz II, en el 

cual se observa, sobre un ritmo sinusal de base, una pausa múltiplo del ciclo basal. Esta caracte-

rística es muy importante para diferenciarlo de otra alteración de la conducción del estímulo: las 

extrasístoles auriculares bloqueadas. En el bloqueo tipo Mobitz I, o Wenckebach, se observa: a) 

acortamiento progresivo del intervalo PP, dado que el incremento del tiempo de conducción dis-

minuye cada vez más; b) el impulso bloqueado produce una pausa larga menor que cualquier PP 

del ciclo, y c) el PP pospausa es de duración mayor que el PP prepausa. (arrtimas scc) 

[image: ]

 

Bloqueo sinoauricular de segundo grado (Mobitz II). Obsérvese que la pausa después del segundo latido es casi el doble del ciclo sin pausa. Tomado de ARRITMIAS CARDIACAS disponible en https://scc.org.co/wp-con-tent/uploads/2012/08/capitulo9.pdf 
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●     Bloqueo sinoauricular de 3er grado. Es muy difícil de distinguir de una parada sinusal, 

solamente por la ausencia de onda P permanente, que en el caso de la parada aparece onda 

P de manera intermitente. En el electrocardiograma se observa un ritmo con QRS angosto 

(excepto que justo coincida que el/la paciente tenga un bloqueo de rama). Por definición si 

ningún estímulo llega a despolarizar al músculo auricular es esperable que la frecuencia car-

díaca se mantenga por la despolarización espontánea de un marcapasos subsidiario. 

[image: ]

 

Bloqueo sinoauricular del 3° grado. En la parte superior de la imagen se observa el esquema de conducción. El ritmo ventricular es un ritmo de “escape””. 

Obsérvese el detalle que la onda P se inscribe después de QRS demostrando la activación retrógrada de la aurícula. En la parte inferior se muestra un ejemplo de trazado con bloqueo sinoauricular completo. Esquema tomado de Gonzalo Rodrigo Trallero https://es.slideshare.net/eliaszavaleta/bradicardias. 

 

Bloqueos intraauriculares: 

 

Estas alteraciones de la conducción del impulso se dividen en dos tipos a) parcial: cuando 

la conducción está enlentecida pero se mantiene y b) completo: cuando la conducción entre 

ambas aurículas está totalmente interrumpida pudiendo aparecer una segunda onda P de 

origen ectópico. 

 

Bloqueo parcial: Las alteraciones parciales de la conducción intraauricular se diagnostican 

cuando se enlentece la inscripción la inscripción de la onda P cuya duración exceda los 120 

mseg (3 mm con el papel corriendo a 25 mm/seg.) y/o es de morfología “plus minus” (+/-) en 

las derivaciones inferiores, II, III, aVF. En la práctica se asume que, en situaciones cuando au-

menta la presión dentro de las aurículas, el tejido se estira y por consiguiente se enlentece la 

conducción. Por tal motivo se toman como sinónimos las sobrecargas auriculares y el bloqueo 

intraauricular. Se lo considera un bloqueo en la conducción a nivel del fascículo interauricular de 

Bachmann. Las causas pueden ser varias: tratamiento con la droga digoxina, hiperpotasemia 

(más de 7meq/l) y la más frecuente sobrecarga de presión de las cavidades. 
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Trazado de ritmo donde se observa dos elementos importantes. 1) alteraciones de la conducción intraauricular que se diagnostica con la forma mellada de la onda P, esta condición en la práctica diaria se puede definir como una sobrecarga auricular y; 2) un bloqueo AV de primer grado porque el intervalo PR es mayor a 5 mm (200 mseg). Imágen tomada de Schambroth Trastornos del Ritmo Cardiaco Ed Jims 1988 

 

Bloqueo completo: Es muy poco frecuente en la práctica diaria, se ve sobre todo en la niñez 

cuando se acompaña de alguna cardiopatía. En el electrocardiograma se observan dos ondas P 

independientes que o bien se bloquean a nivel del nódulo AV o podrían conducirse a través de 

haz de His y llegar a despolarizar a los ventrículos. 

[image: ]

 

Trazado de ritmo cardíaco donde se observa un bloqueo intraauricular completo. Obsérvese la falta de relación entre las ondas P y los complejos QRS. Imágen tomada de Schambroth Trastornos del Ritmo Cardiaco Ed Jims 1988 

 

Bloqueos auriculo ventriculares: 

 

El nódulo auriculoventricular se localiza en el triángulo homónimo en el piso de la aurícula 

derecha, su función principal es retrasar la conducción entre aurículas y ventrículos, para permitir 

que la contracción auricular mejore el llenado ventricular. En el electrocardiograma este retraso 

fisiológico se infiere midiendo el intervalo PR. Existen muchos factores por los cuales este retraso 

de la conducción está aumentado o disminuído (en esta sección solo se estudiaran los aumen-

tados), desde tratamiento con diversos fármacos (beta bloqueantes por ejemplo), hasta procesos 

degenerativos más o menos irreversibles. De esta introducción se desprende una primera con-

clusión: los grados de bloqueo AV son progresivos desde los más leves hasta los más severos 

(de primer a tercer grado). 

Con esa condición es posible diagnosticar alteraciones de la conducción AV los cuales se 

clasifican en tres grados. 
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Bloqueo AV de primer grado 

Ocurre cuando la conducción a través del nódulo AV está enlentecida pero todos los impulsos 

auriculares llegan a los ventrículos. En el trazado se observa como un alargamiento del intervalo 

PR más de 200 mseg (un cuadro grande del papel milimetrado corriendo a 25 mm/seg). 
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Trazado donde se observa un bloqueo AV de 1er grado, se observa una prolongación del intervalo PR más allá del máximo admitido normal. En el caso del ejemplo, medido desde el inicio de la onda P hasta el inicio del complejo QRS la duración es de 320 mseg (8 mm a 40 mseg por mm). 

 

Bloqueo AV de segundo grado 

Se considera bloqueo AV de segundo grado cuando algunas ondas P se conducen y otras se 

bloquean. Pero además dentro de esta definición a su vez pueden dividirse en dos tipos: 

●     bloqueo de segundo grado tipo I o de Wenckebach. En este tipo el intervalo PR se va alar-

gando progresivamente hasta que llega un momento que una onda P no es conducida. En el 

trazado de arriba se observa como el intervalo PR se alarga progresivamente hasta el 5° latido 

después se observa una onda P no conducida al ventrículo, para reiniciar el ciclo en el 6° 

latido con un PR “normal” (tomado de Schambroth Trastornos del Ritmo Cardiaco Ed Jims 

1988). En el registro holter de abajo se observa que tambien al 6° QRS conducido se observa 

una P no conducida. 
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●      bloqueo de segundo grado tipo II o de Mobitz: la onda P se bloquea sin alargamiento previo del 

PR. Se denomina por ciclo, es decir se cuentan cuántas ondas P hay por ciclo completo incluso 

hasta la o las P bloqueadas. En el trazado de abajo se observa un bloqueo de 2° grado en las 

que alternativamente una onda P se conduce al ventrículo y otra no. Es importante notar dos 

aspectos. Primero: la onda P se bloquea sin alargar el PR es caso específico es un bloqueo AV 

2:1 (de cada dos latidos se conduce uno). Segundo obsérvese que el QRS presenta alteraciones 

de la conducción intraventricular lo que hace sospechar una enfermedad generalizada del sis-

tema de conducción (tomado de Schambroth Trastornos del Ritmo Cardiaco Ed Jims 1988). 
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Bloqueo AV de tercer grado (completo) 

Ninguna onda P se conduce a los ventrículos en este caso habitualmente la frecuencia ven-

tricular es muy baja ya que corresponde a un ritmo de escape que en general se localiza en las 

fibras de Purkinje. Las características electrocardiográficas son: a) ondas P regulares, b) QRS 

ancho cuando el ritmo de escape se localiza en las fibras de Purkinje y c) actividad disociada 

entre ondas P y QRS. Es una situación potencialmente grave y que en general su tratamiento es 

el implante de un marcapasos. 
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Trazado con una bloqueo Av de tercer grado (completo). Obsérvese las ondas P regulares que no tienen ninguna relación con el QRS, donde figura T+P y QRS+P significa que la onda P se inscribe en el mismo momento que las otras ondas. En esta arritmia la frecuencia auricular siempre es mayor que la ventricular. El QRS se constituye como un ritmo de escape para mantener la frecuencia cardiaca. Tomado de ARRITMIAS CARDIACAS disponible en https://scc.org.co/wp- content/uploads/2012/08/capitulo9.pdf 

 

Alteraciones de la conducción intraventricular 

 

Cuando se interrumpe la conducción de algunas de las ramas del haz de His sobrevienen los 

denominados bloqueos de rama, en lo sucesivo del texto se utilizarán las siglas BRD y BRI para 

referirse a los bloqueos de rama derecha o izquierda respectivamente. 

Antes de continuar, es pertinente hacer algunas consideraciones generales. 
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1) El sistema de conducción es capaz de conducir (valga la redundancia) a una velocidad deter-

minada por la fisiología, en el caso de las fibras de Purkinje esa velocidad es de aproximada-

mente 4 metros por segundo, algo así como 14 km/h (una persona a paso normal camina a 5

o 6 km/h).

2) Las características electrofisiológicas de los tejidos, la masa muscular del corazón hacen que

el QRS tenga la morfología considerada “normal” (duración entre 80 y 100 mseg) . El estímulo

en condiciones normales viaja por una autopista, sin baches ni semáforos que lo alteren.

3) El músculo ventricular es capaz de conducir el estímulo con una velocidad menor a las fibras

de Purkinje.

4) Ahora cuando por diferentes motivos que exceden los objetivos de este capítulo, se produce

una interrupción de la conducción de algunas de las ramas, el estímulo deberá viajar por

caminos que no estaban preparados, por ende le llevará más tiempo, ergo el complejo QRS

se verá ensanchado (duración mayor a 120 mseg) y con la onda invertida a la mayor polaridad

del complejo (repolarización oponente).

 

Para comprender la génesis electrocardiográfica de los BRD y BRI se estudiarán a partir del 

análisis de los vectores de activación ventricular y sus alteraciones. 

 

Bloqueo completo de la rama derecha 

 

Los BRD que se estudiarán en esta sección serán solamente los completos y tienen algunas 

características particulares a saber: 

a) no necesariamente reflejan una enfermedad cardiaca, un porcentaje de la población puede

ser portadora sin una cardiopatía demostrable.

b) En los casos de bloqueo completo, el QRS dura más de 120 mseg (3 mm con el papel a

25 mm/seg).

c) Las derivaciones DI y V1 es donde aparecen las alteraciones características.

d) En población con riesgo epidemiológico puede ser una manifestación de la enfermedad

de Chagas.

La despolarización ventricular normal se fragmenta en cuatro vectores principales que 

acompaña a la progresión siguiente: 

●  Vector 1: comienza en el septum interventricular (1° vector) y se dirige hacia la derecha;

●  Vector 2: sigue a través del septum hacia el ápex l (2° vector);

●  Vector 3: continúa por las paredes libres de ambos ventrículos, pero como el VI tiene más

masa que el VD, predomina la dirección izquierda (3° vector);

●  Vector 4: termina en las bases ventriculares cerca de los anillos auriculoventriculares, por lo

tanto se dirige hacia atrás y levemente a la izquierda (4° vector).

En la siguiente imágen tomada de Zavala-Villeda (2018) se grafican los vectores ventricula-

res normales. 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     74 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

[image: ]

 

Esquema donde se grafican los vectores normales de los ventrículos separados por colores. Obsérvese la complejidad de los vectores 3 y 4 que se descomponen en varios vectores parciales. 

 

La alteraciones electrocardiográficas en los bloqueos de la rama derecha se observan princi-

palmente en la parte final del QRS donde el trazado se enlentece lo que da lugar al término 

“empastamiento”. Este término define las características de las alteraciones y pretende dar la 

idea que allí el estímulo se conduce por el músculo ventricular y no por el sistema de conducción. 

 

Análisis vectorial en el BRD: 

En el esquema de abajo se observa un modelo de ambos ventrículos cuando la rama derecha 

no conduce, el modo que se alteran los 4 vectores. 

El 1° vector no se altera porque lo primero que se despolariza es el lado izquierdo del septum 

interventricular. 

El 2° vector tampoco se modifica significativamente porque normalmente. 

Los vectores 3° y 4° se desvían a la derecha porque el VI se despolariza antes y se genera un 

vector con cola en el VI y cabeza en el VD. Además el estímulo sólo puede alcanzar al VD 

conduciendo a través del músculo, lo cual genera las dos alteraciones características: la onda 

R´en V1 y el empastamiento final del QRS que se define como la onda S empastada que se 

observa principalmente en D I. 
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Esquema sobre la génesis en el ECG del BRD. A la derecha una representación de las tres divisiones del haz de His y el sitio de bloqueo. A la izquierda la representación de la modificación de los vectores de activación ventricular. Obsérvese que los vectores iniciales (1 y 2) se mantienen, los que alteran son los vectores finales que deben alcanzar al VD a través del tejido muscular. Es por eso que las fuerzas finales de activación se encuentran enlentecidas (empastadas). Las principales alteraciones de observan en la parte final del QRS, en D I la onda s empastada (con ensanchamiento) y en V1 la típica morfología de rsR´. Tomado de Siles y cols. 
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Dos trazados de 12 derivaciones para comparar las diferencias. El de la izquierda es un trazado normal y el de la derecha uno con BRD. Las principales alteraciones de observan en la parte final del QRS, en D I la onda s empastada (con ensanchamiento) y en V1 la típica morfología de rsR´. Tomado de Siles y cols. 

 

Trazado en derivación DI. La línea roja divide al QRS en su tercio inicial y sus dos tercios finales. Obsérvese que en el tercio inicial parece un complejo normal mientras que al final aparece la onda S “empastada” que grafica el enlenteci-miento de la conducción. 

[image: ]

 

Trazado en V1 con imágen de BRD. Obsérvese la forma característica del QRS con ondas rsR´ más la onda T negativa como representativo de la alteración secundaria de la repolarización ventricular. 
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Bloqueo de la rama izquierda (BRI) 

 

A diferencia de lo que sucede con el bloqueo de rama derecha, el BRI, cuando se presenta, 

casi siempre se relaciona con algún tipo de patología cardiovascular. Antes de describir los 

hallazgos en el ECG es importante considerar algunos aspectos generales indispensables para 

comprender lo que se está analizando en el papel (o la pantalla). 

1) Anatómicamente la rama izquierda del haz de His es más gruesa que la derecha, por lo tanto

más resistente, así que para que se bloquee se necesitan condiciones más adversas.

2) La rama izquierda del se divide a su vez en una rama anterior y otra posterior que pueden

presentar bloqueos individuales. Son los denominados “hemibloqueos”. Estas patologías

fueron descritas por primera vez por el cardiólogo argentino (formado en la Universidad de

Córdoba y jefe de un Htal Público en la Ciudad de Buenos Aires) Mauricio Rosembaun.

Estos hemibloqueos tienen características electrocardiográficas específicas que no serán

estudiadas en este capítulo.

3) El trazado característico del BRI se comprende a partir de la diferencia de masa muscular

entre el ventrículo izquierdo y el derecho. El músculo ventricular (en este caso) es el res-

ponsable del gradiente eléctrico (diferencia de carga) que a su vez es es responsable del

tamaño de vector instantáneo que se genera durante la despolarización. En otras palabras:

cuanto más músculo falta activar, más grande es el vector y más grande será el

complejo QRS.

4) Como todo bloqueo de rama, el QRS tiene una duración mayor a 120 mseg (3mm).

 

Hallazgos electrocardiográficos del BRI. 

A diferencia del BRD, en el BRI las alteraciones se observan desde el inicio del QRS. El 

VD se activa primero normalmente. En ese momento, justo antes de que el estímulo ingrese 

al VI a través del músculo se genera un enorme gradiente eléctrico el cual es responsable 

de la forma característica de los vectores y por consiguiente del QRS del BRI. En tal sentido 

a continuación se detallan algunos criterios electrocardiográficos para su diagnóstico (com-

plementar con las imágenes) 

●  QRS > a 120 mseg.

●  Ondas R anchas, melladas o “empastadas” en las derivaciones I, aVL, y precordiales izquierdas.

●  Ondas r pequeñas con ondas S profundas y anchas o complejos QS en las derivaciones

V1 y V2.

●  Segmento ST infradesnivelado con ondas T negativas en las derivaciones I, aVL, V5 y V6.

●  ST elevado con ondas T positivas en V1 y V2.

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     77 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

[image: ]

 

Esquema donde se muestra: a la derecha la representación anatómica del sistema de conducción con el sitio de bloqueo y a la izquierda la representación esquemática de los vectores en el BRI. Obsérvese que el enlentecimiento de los vec-tores se producen a partir del 2do, por esa razón casi todo el QRS se encuentra empastado. Tomado de Siles y cols. 
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Trazado con un BRI. Obsérvese las características estudiadas antes. El QRS ancho, la melladura el las derivaciones izquierdas (DI, aVL, V5, V6) y la repolarización oponente secundaria (la onda t se opone al voltaje predominante del 

QRS. Tomado de https://www.siacardio.com/editoriales/insificiencia-  cardiaca/consejo-electrofisiologia-resolucion-de-miocardiopatia-inducida-por-bloqueo-completo-de- rama-izquierda-a-traves-terapia-de-resincronizacion-cardiaca/ 

 

Extrasístoles supraventriculares (ESV) y taquicardias  

 

supraventriculares (TSV) 

 

Como su nombre anticipa las extrasístoles (de cualquier origen) definen a los latidos extras 

que se agregan al ritmo normal con consecuencias diversas según el triángulo que se definió al 

inicio del capítulo (ver antes). En esta sección se estudiarán el reconocimiento de las ESV y el 

tipo más frecuente de TSV. 
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Extrasístoles supraventriculares 

 

Las ESV son latidos anticipados que se originan por encima de los ventrículos en cualquier 

región de ambas aurículas. La dos principales características en el ECG son: 

1)  son anticipados a donde debería estar el QRS esperado según el ritmo sinusal normal. 

2)  La morfología del QRS es similar al QRS del ritmo sinusal normal. 

Según en qué lugar de la aurícula se origine la ESV depende si llega a despolarizarse la aurícula 

de un modo más o menos ordenado y así inscribir una onda P, en cuyo caso en lugar de denomi-

narse ESV se denomina extrasístole auricular. Esta característica distintiva rara vez tiene impor-

tancia clínica porque en términos generales las ESV son frecuentes en la población general, no 

reflejan necesariamente una enfermedad cardiaca (si habría que sospechar enfermedad tiroidea 

por ejemplo) y no requiere tratamiento específico salvo que sean muy sintomáticas. 
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Trazado de ritmo. En el 4° latido se observa un QRS similar al de base y anticipado. Antes de la ESV se observa una onda P ligeramente diferente al del ritmo, lo que hace sospechar el origen auricular de las ESV. Tomado de García 2009 (Medwave 2009 Ago;9(8):e4077 doi: 10.5867/medwave.2009.08.4077)

 

Taquicardia supraventricular (TSV) 

 

Bajo esta denominación se estudiará una forma específica de TSV la denominada taquicardia 

paroxística supraventricular, taquicardia reciprocante, taquicardia reentrante de la unión auricu-

loventricular, todos sinónimos. 

La TSV es una arritmia muy frecuente, en general se da en corazones sanos, en gente menor 

a 40 años, son muy sintomáticas y habitualmente son tratadas con maniobras vagales y/o medi-

cación intravenosa en una guardia. 

La TSV presenta las siguientes características electrocardiográficas: 

1)  La frecuencia cardíaca está por encima de los 150 latidos por minuto. 

2) El QRS es “casi normal”, el entrecomillado denota que a veces por la elevada frecuencia 

cardiaca puede haber algún grado de alteración de la conducción en la rama derecha. 

3)  Son tres o más ESV de inicio y terminación abrupto. 

 

Para comprender los hallazgos en el ECG es importante repasar lo básico de fisiopatología en 

la reentrada en el nódulo auriculoventricular y para eso se repite el esquema de la doble vía nodal. 
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Esquema tomado de Jairo Alfonso Gándara 2015. En el nódulo AV tiene lugar la reentrada que perpetúa la arritmia. A partir de una extrasístole se activa una de las dos vías, mientras que la otra todavía permanece en periodo refractario. El estímulo rodea al nódulo, y alcanza desde abajo el sector que antes estaba en periodo refractario y ahora ya es pasible de ser estimulado. Como un principio básico de la conducción es que mientras haya tejido pasible de ser despolarizado el estímulo seguirá avanzando. Esto crea una situación de reentrada permanente que me mantendrá en el tiempo ya que es muy estable eléctricamente. Entonces en cada “vuelta” del circuito se despolarizan casi simultáneamente tanto las auriculares como los ventrículos. Esto último se traduce en el ECG que frecuentemente la onda P aparece después del QRS y con morfología negativa (por la activación retrógrada V-A). 

[image: ]

 

Dos trazados con una TSV. En el trazado superior se observa que en el segmento ST existe una pequeña melladura que corresponde a la onda P que se activa desde la unión AV. En el trazado inferior están las 12 derivaciones y en el inferior una DII en detalle. Obsérvese la elevada frecuencia cardíaca (170 por minuto) el QRS  angosto  la  falta  de  una  onda  P normal  tomado  de https://urgenciasbidasoa.wordpress.com/2020/04/30/casao-300-2a-parte-taquicardia-supraventricu-lar- ortodromica-haz-oculto/ 
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Además del reconocimiento electrocardiográfico, y basado en el mecanismo de producción de 

la TSV, para lograr la cardioversión se debe intervenir sobre algunas de las vías de reentrada del 

nódulo AV. La manera más útil es aumentar el periodo refractario para que cuando el estímulo 

llegue a la zona no tenga tejido excitable por delante. Eso se logra aumentando el tono vagal me-

diante alguna maniobra clínica. La más usada es el masaje del seno carotídeo (ver esquema). 
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La otra estrategia es administrar medicación, en general intravenosa. La más usada es la 

adenosina que tiene una alta tasa de éxito con escasos efectos adversos. El momento de la 

reversión es único y la respuesta al tratamiento es todo o nada. 
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Trazado tomado de saludinfatil.org Kothari R 2021. Se observa el momento de reversión de una TSV después del trata-miento con adenosina intravenosa. Obsérvese que después de 9 latidos aparece una salva de latidos con QRS ancho, hasta que después de una pausa se recupera el ritmo sinusal normal. Los QRS anchos se cree que aparecen por des-polarización espontánea de las fibras de Purkinje causadas por la medicación. 

 

Fibrilación auricular (FA) 

 

La FA es probablemente la arritmia más frecuente en la edad adulta principalmente des-

pués de los 60 años. El diagnóstico es relativamente sencillo por las particularidades de su pre-

sentación. Si bien el objetivo principal de este capítulo es su reconocimiento electrocardiográfico 

es importante mencionar algunas características que hay que tener en cuenta. 

La fisiopatología de la FA tiene lugar en corazones en general con algún tipo de patología, 

si bien está descrita la FA en corazones “sanos” esta situación no es lo más frecuente. Hay 

una situación que sí es importante recordar que se puede presentar FA en corazón sano: es 

el hipertiriodismo. 

Por lo tanto la modificación de la anatomía auricular (fibrosis, dilatación como más frecuen-

tes) es uno de los factores que predisponen su aparición. Con ese sustrato anatómico se generan 
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remodelaciones eléctricas las cuales generan una fragmentación del modo en que se despo-

larizan las aurículas generando muchos sitios de microreentrada y de focos ectópicos simul-

táneamente lo cual hace que ambas aurículas se contraigan a muy elevada frecuencia (casi 600 

latidos por minuto) de una manera desorganizada y sin posibilidad de generar una contrac-

ción efectiva, esta es la razón por la cual no se registra onda P en el ECG, una de las carac-

terísticas diagnósticas más importantes. 

En relación a la clínica de las personas afectadas por la FA es importante recordar que, al no 

haber una contracción auricular efectiva, se produce rémora sanguínea con un riesgo muy ele-

vado de generar coágulos intrauriculares con el consiguiente riesgo de embolia. Tan importante 

es esto que la mayoría de las personas que sufrieron un ACV isquémico presentaron una FA 

concomitante. Las estrategias de tratamiento incluyen la anticoagulación oral para disminuir el 

riesgo embólico. 

Mientras que las aurículas se encuentran es una verdadera “tormenta eléctrica” el otro elemento 

a tener en cuenta es el nódulo AV. El nódulo AV está compuesto por un tipo de tejido de conducción 

que se comporta con una “conducción decremental” (ver fisiología). La conducción decremental se 

refiere a la particularidad de este tejido de bloquear la conducción cuanto más se lo estimula. Es 

decir, cuantos más estímulos llegan al nódulo AV más se bloquean y menos pasan a los ventrículos. 

Esa característica define el otro elemento de diagnóstico electrocardiográfico: el QRS irregular. 

Cuando se dice irregular se refiere a que el tiempo entre un complejo y otro es siempre distinto no 

hay posibilidades de encontrar un patrón de conducción. El diagnóstico es independiente de la mor-

fología del QRS, que depende en gran medida de la patología cardiaca de la persona. 

Otro elemento a tener en cuenta que a veces puede confundir es la línea de base del trazado 

entre los complejos. La presentación es variable, a veces puede ser como ondulaciones tipo 

dientes de sierra irregulares (esta es una diferencia importante con el aleteo auricular) o por el 

contrario otras veces puede ser una línea plana relativamente lisa. Estas diferencias dependen 

del tiempo de evolución de la FA. 

En resumen la FA es una arritmia muy frecuente de diagnóstico sencillo cuyos hallazgos ca-

racterísticos son: ausencia de onda P y frecuencia del QRS irregular. 
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En la figura de arriba se observa la comparación entre el ritmo sinusal normal y la FA. 
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Un elemento a tener en cuenta es la manera de calcular la frecuencia cardiaca en un ritmo 

irregular. En el caso de arriba se contabiliza un promedio de 3 segundos de registro. Se cuentan 

15 cuadrados grandes (lo que corresponde a 3 seg), se cuentan cuantos QRS hay en esos 3 

segundos y se multiplica por 20. En el mismo trazado del ejemplo, contar 15 cuadrados grandes 

completos desde la izquierda, acto seguido contar los QRS en ese tiempo = 6 x 20 = 120 latidos 

por minuto de promedio. 

 

Aleteo auricular (AA) 

 

El AA es una arritmia que se produce por un reentrada en una amplia zona entre la parte 

alta de la aurícula derecha cercana a las zonas de las venas cavas y el anillo tricuspídeo. 

Esta reentrada es muy estable, es decir que una vez que se establece tiende a perpetuarse lo 

que la hace particularmente resistente a la medicación antiarrítmica. 

Su mecanismo se esquematiza como un circuito de reentrada que gira de manera horaria o 

antihoraria dentro de la AD (ver esquema). Ese mecanismo inscribe en el ECG su hallazgo más 

característico: la onda F (onda de aleteo). Es una onda con una forma particular de dientes de 

sierra entre los QRS. 

[image: ]

 

Mecanismo y patrón electrocardiográfico de aleteo típico (izquierda) y aleteo atípico inverso (derecha) en 2 pacientes distintos. Los esquemas muestran las aurículas en visión oblicua anterior izquierda con los anillos valvulares ampliados para mostrar la posición de la vena cava inferior (VCI), el seno coronario (SC), la fosa oval (FO) y la cresta terminal (CT). En el aleteo típico, la reentrada en torno al anillo tricuspídeo es antihoraria (descendente en la AD anterior y ascendente en la AD septal), y en el típico inverso el giro es en sentido contrario. OAI: oblicua anterior izquierda. ICT: istmo cavo-tricuspídeo. Tomado de Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     83 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

[image: ]

 

Trazado electrocardiográfico hasta V1. Obsérvese la onda F en toda la línea de base con una conducción AV irregular. Tomado de Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31 

 

Hay tres aspectos que deben tenerse en cuenta para el diagnóstico electrocardiográfico y la 

compresión pronostica: 

1) la frecuencia del aleteo es generalmente 300 por minuto y la conducción a los ventrículos

presenta una relación habitual de 4:1 es decir que la frecuencia ventricular puede estar

dentro de límites normales. Este bloqueo ocurre por las características electrofisiológicas nor-

males del nódulo AV.

2) la regularidad de los QRS puede o no estar presente en el trazado. Dada la interacción

compleja de las condiciones electrofisiológicas, la patología previa de los y las pacientes y de

los posibles tratamientos instaurados, a veces la frecuencia del QRS es regular y otras irre-

gular. Este elemento no es esencial para el diagnóstico como sí lo es la onda F.

3) Del mismo modo que la FA el aleteo tiene riesgo embolígeno. Por lo cual está indicado el

tratamiento anticoagulante.

 

Extrasístoles ventriculares (EV) 

 

Una extrasístole es un latido anticipado que se puede originar en casi cualquier sitio de las aurí-

culas, la unión AV o los ventrículos. Como se estudió al principio del capítulo la importancia clínica o 

la gravedad de una extrasístole depende de un interjuego de factores ya explicados (ver antes). 

En el caso de las EV adquiere especial importancia por ser un latido originado en los ven-

trículos que podría desencadenar arritmias potencialmente graves. De todas maneras en esta 

sección sólo abordaremos los criterios de diagnóstico y la manera de estimar el origen dentro 

del músculo ventricular de la EV. 

Para identificar el origen ventricular de un complejo QRS es necesario conocer algunas ca-

racterísticas particulares a saber: 
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QRS ancho y aberrante: como regla general un estímulo generado en el músculo ventricular 

dura 120 mseg (3 cuadrados chicos, 3mm) o más. La duración prolongada se explica porque ese 

estímulo se conduce por un tejido que no está preparado específicamente para eso. 

Anticipado o acoplamiento: el complejo se encuentra anticipado en relación al próximo la-

tido esperado. Casi siempre no tiene relación con la onda P aunque en algunos casos puede 

haber una onda P que se activa de manera retrógrada (conducción V-A). Un detalle a tener en 

cuenta es que cuanto más cercano al complejo previo se encuentra la EV más peligrosa, porque 

hay más riesgo que desencadenar arritmias más graves (fenómeno R sobre T) 

Pausa posextrasistólica: es el tiempo que transcurre hasta la generación de un nuevo ritmo 

sinusal que en general es menos del doble de un ciclo R-R. 

También es posible determinar el origen de la extrasístole (o del ritmo) analizando la morfo-

logía. Las EV que se originan en el VD tiene imagen de bloqueo de rama izquierda y las que que 

originan en el VI tienen imagen de bloqueo de rama derecha (la explicación en el esquema). 
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Imagen de un ritmo sinusal. Obsérvese que el tercer complejo es distinto (EV) del resto con las características explicadas en el texto. Se señalan el acoplamiento que corresponde al tiempo en que se anticipa y la pausa compensadora. Si se mide el tiempo entre el primero y segundo complejo y se lo duplica, ese tiempo es mayor al tiempo entre los dos complejos que contienen la EV. 
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Trazado de ritmo en el que se observan EV con un intervalo de acoplamiento corto (fenómeno R sobre T). Obsérvese cómo después de la tercera EV se desencadena una arritmia ventricular compleja (taquicardia ventricular polimorfa). Esto sucede porque la EV cae en una zona vulnerable del potencial de acción. Tomado de Sanchez Muñoz y cols. Rev Esp de Cardiol 2010). 
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Esquema que muestra el origen genérico de la EV y su interpretación en el ECG. IZQUIERDA: una EV localizada en el VI (círculo rojo y azul) despolariza el VI a través de las fibras de purkinje de ese lado, pero para alcanzar el músculo del VD debe hacerlo a través del todo el músculo ventricular (flecha curva de izquierda a derecha), no sobre las fibras de purkinje derechas. Como consecuencia de esto las EV originadas en el VI se registran con imagen de bloqueo de rama derecha (ECG en V1). IZQUIERDA: otro caso esta vez con origen en el VD (círculo rojo y azul). El estímulo atraviesa el músculo ventricular para llegar al VI (flecha curva de derecha a izquierda) de manera que las EV originadas en el VD se inscriben con imagen de bloqueo de rama izquierda (ECG en V1). 
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Taquicardias ventriculares (TV ) 

 

Las TV se definen como una sucesión de tres o más complejos QRS de origen ventricular 

a una frecuencia cardiaca mayor o igual a 100 latidos por minuto. Si bien su diagnóstico 

electrocardiográfico, en algunos casos puede ser una desafío, por la gravedad habría que con-

siderar esta etiología como primer diagnóstico ante una taquicardia con QRS ancho. 

En los párrafos que siguen se van a estudiar: 

a)  clasificación y características 

b)  criterios de diagnóstico a través de ECG 

Por una cuestión de alcances del capítulo, no se tratarán ni las patologías que las predisponen 

ni los tratamientos. 

 

a)  Clasificación y características: 

Siguiendo un criterio de duración las TV se clasifican en: 

No sostenidas: cuando la duración no exceda los 30 segundos se autolimita, no importa la 

morfología. 

Sostenida: Cuando la TV dura mas de 30 o es necesario intervención para revertirla. 

 

Siguiendo un criterio morfológico las TV se clasifican en monomorfas y polimorfas. 

Monomorfas: cuando todos los complejos ventriculares que forman la TV son similares lo cual 

da la idea que, dentro de la gravedad de la arritmia, es un ritmo estable. 

Polimorfas: ocurre cuando los complejos ventriculares dentro del mismo trazado van modifi-

cando su morfología a medida que avanza el registro. A su vez dentro de este grupo hay dos 

formas: las que están asociadas a alargamiento del QT corregido (QTc) y las no están aso-

ciadas a alteraciones del Qtc. Este grupo son TV inestables que rápidamente pueden progresar 

a un aleteo o fibrilación ventricular. 
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El segmento ST y la onda T corresponde al proceso de repolarización ventricular. En la prác-

tica se utiliza la duración del QT corregida según la frecuencia cardiaca, a menor frecuencia, 

mayor el intervalo. Esa zona eléctrica es muy sensible, ya que cuando el QTc se alarga (por 

encima de 500 mseg) se produce una dispersión eléctrica de la repolarización que predispone la 

aparición de arritmias complejas entre ellas las TV polimorfas. Existe además un síndrome con-

génito denominado “QT largo congénito” que tiene otro enfoque y tratamiento que no será estu-

diado en este capítulo. 

Las TV polimórficas que no están asociadas a alargamiento del QTc se presentan la ma-

yoría de las veces durante los síndromes coronarios agudos (infarto, angina inestable etc). 

Las TV polimorfas asociadas a alargamiento del QTc incluyen un tipo específico de arritmia 

denominada torsión de punta (torsade de pointes). El trazado de la torsión de punta se carac-

teriza por un ritmo con QRS ancho en la que da la impresión imaginaria que gira alrede-

dor de una línea central.

El diagnóstico diferencial entre los tipos de TV es muy importante porque el tratamiento y el 

pronóstico es muy diferente. 

 

Diagnóstico electrocardiográfico 

Existe un campo amplísimo dentro de la electrofisiología cardiaca que estudia el diagnóstico 

de las TV y sus diferentes diagnósticos diferenciales a través del ECG. En la bibliografía hay 

numerosos algoritmos para tal fin, pero en este capítulo se van a exponer los elementos distinti-

vos teniendo en cuenta que siempre puede haber alguna excepción porque la interpretación 

electrocardiográfica es un método inductivo (de lo particular a lo general). Como guía de estos 

criterios se seguirá lo publicado por Brugada y cols. (Circulation 1991). 

Cuatro criterios sucesivos pueden acercar con cierto grado de certeza al diagnóstico de TV. 

Es importante recordar que existen otros algoritmos diagnósticos, el que aqui se presenta resulta 

simple de aplicar y recordar. 

El primer primer criterio esencial es la duración del QRS que siempre será mayor a 120 

mseg (3mm con el papel a 25 mm/seg). 

El segundo criterio es la uniformidad en la morfología del QRS en precordiales. Es decir 

de de V1 a V6 la morfología de los QRS es similar, R pura o QS en las 6 derivaciones. Usando 

un lenguaje coloquial se podría decir que “ todo para arriba o todo para abajo”. 

El tercer criterio es medir la duración entre la onda R y la onda S del ECG en precordiales. 

Si la duración es mayor a 100 mseg es probable el diagnóstico de TV 

El cuarto criterio es la disociación AV. Es decir que la frecuencia de los QRS es mayor que 

la de la onda P (en el caso que sea visible). La disociación ocurre porque mientras los ventrículos 

están latiendo en un ritmo propio por ellos generado, las aurículas podrían seguir latiendo con el 

ritmo sinusal normal. Es decir, coexisten dos ritmos simultáneos. Para que esto ocurra es nece-

saria la condición de un bloqueo ventrículo auricular (VA) que impida que las aurículas sean 

despolarizadas por el estímulo proveniente de los ventrículos. 
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Registro de una TV monomorfa. Obsérvese el rtimo a 170 por minuto aproximadamente con QRS ancho. Disponible en: 

http://cardiolatina.com/imagenes/taquicardia-ventricular-monomorfa-del-tsvd-en-paciente-de-39-anos/ 
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Otro registro de TV monomorfa, observese que este registro cumple con el criterio de concordancia de la polaridad del QRS en precordiales. En este caso de V1 a V6 todos los complejos son de polaridad positiva. Disponible en: 

https://www.cardioteca.com/images/cardiologia-practica/ecg/aula-ecg/aula-ecg-12092016.jpg 
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Relación aurículo ventricular durante taquicardia ventricular (AV): En A se observa disociación AV (flechas delgadas muestran algunas ondas P disociadas), y una captura sinusal (flecha gruesa); En B se muestra conducción VA 1x1 intermitente (línea horizontal). Las flechas muestran ondas P disociadas. Tomado de Rev Chil Cardiol 2020; 39: 55-65 
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Registro ambulatorio holter de tres canales donde se observa una TV polimorfa con fenómeno de R sobre T. Obsérvese que después del quinto latido aparece una salva de 11 latidos con QRS ancho de morfología cambiante a una FC cercana a 300 latidos por minuto. Es de esperar que esa arritmia se haya manifestado por algún tipo de sintomatología. Tomado de Revista Colombiana de Cardiología 2020;27(6):597-601 

 

Aleteo y Fibrilación ventriculares (FV) 

 

Tanto el aleteo como la FV son arritmias de las consideradas catastróficas en donde siempre 

ocurre una parada circulatoria que exigen reconocimiento y tratamientos de emergencia, en estos 

casos una desfibrilación eléctrica mandatoria. Siguiendo un criterio similar a la de la sección 

anterior, sólo se estudiará el reconocimiento electrocardiográfico y se considerarán en conjunto, 

por más que en su fisiopatología haya diferencias, dado el impacto en la sobrevida de las perso-

nas que se ven afectadas. Para poner en contexto, el diagnóstico de AV o FV se hacen siempre 

en una persona inconsciente con parada circulatoria y parada respiratoria. De manera que el 

diagnóstico y tratamiento (cardioversión eléctrica) se hacen en el mismo momento. 

La FV es la arritmia donde el corazón presenta tal desorganización eléctrica en la que por 

más que todas las células miocárdicas se despolarizan no existe un latido organizado. En la 

pantalla del monitor o en el trazado de ECG se observa una línea irregular donde no es posible 

identificar ninguna onda en particular. 
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Segmento de registro de una FV en el que se observa una línea irregular caótica sin posibilidad de reconocimiento de ninguna actividad organizada. Este registro se logra en el contexto de las maniobras de RCP avanzadas y la única conducta posible es la cardioversión eléctrica mandatoria. 

 

A diferencias de la FV, el aleteo ventricular (flutter ventricular) en situaciones aisladas, las 

personas afectadas podrían mostrar una mínima actividad vital, aunque no difiere del mismo 
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estatus de “arritmia catastrófica” que requiere cardioversión eléctrica inmediata. El trazado (o el 

monitor) muestra una onda sinusoidal a mas de 300 complejos por minuto, que corresponde a 

una activación semi caótica del músculo ventricular. Es semi caótica porque es lo suficientemente 

organizada como para reconocer una onda de registro coherente (si bien no es posible identificar 

alguna parte del complejo QRS T) y es demasiado desorganizada como para generar un latido 

cardiaco capaz de mantener el volumen minuto dentro de límites fisiológicos. 
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Imagen que muestra un trazado genérico de aleteo ventricular. Obsérvese que el registro muestra una onda sinusoidal inespecífica en la que no es posible reconocer ningún tipo de complejo organizado ni onda en particular. En esta arritmia la persona se encuentra inconsciente con parada circulatoria y respiratoria. 
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Resúmen morfológico comparativo de los tipos de arritmia ventricular. A: taquicardia ventricular monomorfa, se observa un ritmo con QRS ancho que sigue los criterios diagnósticos de TV. Es posible reconocer las diferentes ondas y segmen-tos de un complejo. B: aleteo ventricular, se observa una onda sinusoidal a una FC de  aprox 300 latidos por minuto donde no se diferencia detalle alguno. C: taquicardia ventricular polimorfa del tipo torsión de punta. Obsérvese como el QRS (que ya es más difícil identificar sus ondas particulares) va modificando su morfología a medida que avanza el registro. D: fibrilación ventricular, línea de base irregular sin posibilidad de ni siquiera calcular una frecuencia cardiaca. Imágen tomada de empendium portal para médicos https://empendium.com/manualmibe/compendio/image/B34.2.1-1. 

 

Preexcitación ventricular 

 

La preexcitación ventricular es un síndrome complejo que abarca una gran cantidad de si-

tuaciones particulares. 

Según lo expresado antes, existen tres condiciones no excluyentes para que ocurra la 

preexcitación: 
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a) cuando hay presencia de una vía accesoria anómala al sistema de conducción,

b) cuando el tiempo mínimo considerado normal de retraso AV no se alcanza (esto se manifiesta

en el electrocardiograma como un PR menor a 120 mseg) y

c) cuando existe alteraciones en la morfología del complejo QRS sobre todo en su tercio inicial

(onda delta).

Para no exceder los límites de este capítulo se estudiará inicialmente el concepto electrofisiológico 

de la preexcitación y después los hallazgos básicos exclusivamente del síndrome de Wolff-Parkin-

son- White (WPW) que es la entidad más frecuente y la de diagnóstico más “sencillo”. 

Se define preexcitación como el mecanismo anómalo en que parte del músculo ventri-

cular se despolariza antes de tiempo . 

En ese contexto hay que recordar que normalmente el estímulo que se inició en el nódulo 

sinusal despolariza el músculo auricular y confluye en su totalidad en el nódulo AV. Normal-

mente el estímulo no puede pasar de aurícula a ventricular por otro sector porque encuentra una 

barrera anatómica: los anillos auriculoventriculares. Estos anillos anillos fibrosos no tienen capa-

cidad de conducción por lo tanto aíslan eléctricamente las aurículas de los ventrículos. Al llegar 

al nódulo AV, el estímulo sufre un retraso fisiológico en la conducción antes de avanzar en la 

despolarización ventricular (lo que corresponde en el ECG al intervalo PR) a través del haz de 

His y sus ramas. 

En la preexcitación (específicamente en el WPW) existe una vía anómala localizada en 

algún punto de los anillos AV que permite una activación dual. Por un lado por la vía normal y 

al mismo tiempo por la vía accesoria (ver esquema). Frecuentemente se utiliza el término colo-

quial que “existe un cable de más” para explicarle a los pacientes su condición. 
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Esquema donde se ilustra la anatomía del sistema de conducción. La flecha roja señala la localización de una vía acce-soria. Esta localización es esquemática porque puede estar en cualquiera de los dos anillos auriculoventriculares. Se representa con dos puntas porque la vía puede conducir en las dos direcciones (A-V y V-A). La línea verde representa que el estímulo pasa directamente de la aurícula al ventrículo y como consecuencia se inscribe en el ECG un complejo QRS con la onda Delta (trazado con la flecha). Ese QRS es producto de la activación dual del músculo ventricular inicial-mente el sector donde se localiza la vía anómala y el resto por las fibras de Purkinje normales. 
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En el WPW existen dos hallazgos en el ECG que son característicos para su reconocimiento 

y diagnóstico: 

1) PR corto. Con reservas según la edad, la duración de PR normal va de 120 a 200 mseg. En

el WPW por lo estudiado arriba la duración es menor a 120 mseg.

2) Onda delta. La despolarización ventricular es dual, una parte a través de la vía anómala y la

otra a través del haz de His. La velocidad de conducción de la vía anómala es mayor y la

despolarización en ese caso empieza en el músculo, no en las fibras de Purkinje. Esta condi-

ción hace que el QRS presente en su porción inicial un empastamiento de la conducción, a

ese empastamiento se lo denomina onda delta.
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Dos ejemplos de trazado, a la izquierda un ritmo sinusal normal con la duración del PR y QRS normales. A la derecha un registro con WPW. Obsérvese el PR corto y el empastamiento de comienzo de QRS denominado Onda Delta (flecha), si se observa la parte final del QRS es relativamente normal. La onda delta se produce porque parte del músculo ventri-cular se despolariza a partir de la vía accesoria y esa conducción se realiza a partir de tejido muscular y no de las fibras de Purkinje. 

 

Si bien existen algoritmos diagnósticos para localizar, a partir de ECG, la vía anómala esto 

no será estudiado en este capítulo. 

La preexcitación en el síndrome de WPW es una condición que predispone a la aparición de 

arritmias que en algunos casos pueden poner en peligro la vida. Por eso es importante el diag-

nóstico y la estrategia terapéutica. A veces no se indica ningún tratamiento, a veces se medica 

con algún tipo de antiarrítmico para disminuir la velocidad de conducción de la vía accesoria y a 

veces se interviene para ablacionar la vía a través de la radiofrecuencia. Cada una de esas es-

trategias requiere un conocimiento previo que excede los objetivos de este capítulo. 
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CAPITULO 4 

 

 

Isquemia, lesión y necrosis. El ECG 

 

en la enfermedad coronaria 

Claudia Laugle, Mario San Mauro 

 

El ECG es el estudio de referencia ante la sospecha de enfermedad coronaria. Por su bajo 

costo, inocuidad y posibilidad de repetirlo, diagnostico inmediato lo colocan en un lugar desta-

cado para el diagnóstico, pronóstico y guía de tratamiento. El personal técnico debe estar capa-

citado para identificar las modificaciones mas frecuentes. 

 

Conceptos: Isquemia, lesión y necrosis 

 

La isquemia miocárdica se produce cuando la demanda de oxígeno del músculo cardiaco 

supera el aporte ocasionando un desequilibrio entre la oferta y la demanda. El aumento de la 

demanda puede ser generado por alta frecuencia cardiaca o la elevación de la presión arterial. 

La disminución de la oferta se produce como resultado del compromiso en el flujo sanguíneo 

coronario. Las causas que generan reducción del flujo coronario pueden presentarse por el efecto 

de la rotura de una placa de ateroma, etiología más frecuente, o por una embolia, un vasoes-

pasmo arterial y una inflamación vascular o por compromiso de la microcirculación cardiaca. 

Si esta isquemia miocárdica es lo suficientemente severa y duradera progresa a lesión o a 

necrosis tisular (infarto de miocardio). 

Tanto la isquemia como la lesión y la necrosis tienen e tres patrones bien diferenciados en el 

electrocardiograma que permiten su identificación. 

•      Isquemia: nos referimos a aquella situación en la que se producen cambios funcionales en

el miocardio (alteración de la contractilidad y de la relajación), que se corresponden con

grados más leves de isquemia clínica, pero sin daños ultraestructurales en los cardiomioci-

tos. En este grado más leve, el patrón electrocardiográfico es una alteración de la repolari-

zación generando el descenso del segmento ST y la negativización de la onda T.

•      Lesión: Este es el fenómeno que se produce cuando la isquemia es muy severa, lo que además

de cambios funcionales se producen alteraciones ultraestructurales que si son lo sufrientemente

duraderas conducen a la muerte celular pero en esta fase estos cambios son reversible. La

lesión miocárdica genera un patrón electrocardiográfico característico en el que se origina un
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ascenso o descenso del segmento ST. Los cambios de la onda T en la isquemia y de segmento 

ST en la lesión pueden ocurrir de manera independiente o simultáneamente. 

•      Necrosis: Situación en la que se han producido cambios irreversibles en las células y la

muerte de éstas, siendo sustituidas por tejido fibrótico o cicatricial. Este tejido se convierte

en eléctricamente inerte, no es capaz de tener actividad eléctrica. El patrón electrocardio-

gráfico característico es la onda Q patológica.

 

Isquemia 

 

Fundamentos electropatológicos de la isquemia 

 

El tejido isquémico no modifica la onda de despolarización ventricular, por lo tanto el complejo 

QRS no cambia. Existen modificaciones en la Fase 3 del potencial trasmenbrana por perdida de 

potasio produciendo modificaciones en el segmento ST y más ostensible en la onda T. 

En la isquemia se genera un retardo en la repolarización de las células enfermas, lo que se 

traduce en el trazado por prolongación del QT a expensas del segmento ST e indirectamente por 

cambios morfológicos, polaridad y dimensiones de la onda T. 

Si la isquemia es subepicárdica las ondas T invierten su polaridad (son negativas) ya que la 

trayectoria de la repolarización ventricular se retrasa y se invierte, se realiza desde el endocardio 

hacia el epicardio. Normalmente la repolarización ventricular es desde el epicardio hacía en en-

docardio. Por el contrario si la isquemia es subendocárdica el sentido de la repolarización no se 

modifica en relación a lo fisiológico pero se prolonga, traduciéndose en un QT alargado y gene-

rando una T positiva pero de mayor magnitud. 

[image: ]

 

Fig: Efectos eléctricos de la isquemia. La despolarización se sucede normalmente, pero durante la repolarización ventricular la zona comprometida se recupera mas lenta, permaneciendo más tiempo electronegativa. El vector de isquemia apunta hacia las regiones que se repolarizan normalmente como “huyendo de la zona isquémica. El electrodo explorador registra una onda T negativa y simétrica. Tomado de Tranchesi.” El electrocardiograma normal y patológico.” Ed Beta 1981. Cap. 17 pág. 386. 
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Reconocimiento en el ECG de las ondas T isquémicas 

 

Las ondas T isquémica se reconocen por presentar ondas rampas simétricas, el vértice acu-

minado o afilado y de gran amplitud, siendo la isquemia subendocardicas representada por una 

onda T positiva y la subepicardica por onda onda T negativa como se expuso anterior-

mente.subendocardicas positivas y subepicardicas negativas (Fig) 

[image: ]

 

Figura tomada de Tranchesi.” El electrocardiograma normal y patológico.” Ed Beta 1981. Cap. 17 pág. 387 

 

Localización de la isquemia en el ECG 

 

La localización exacta de la isquemia por medio de las derivaciones electrocardiográficas 

puede no ser factible al registrase representaciones iguales por isquemia ubicadas en regiones 

contrapuestas; lo que capta el electrodo puede ser una imagen isquémica o una imagen en es-

pejo. Por ejemplo una isquemia epicárdica anterior es semejante a una isquemia endocárdica 

inferior, al traducirse ambas por ondas T negativas y simétricas en V1 y V2. Por el contrario una 

isquemia endocárdica inferior genera ondas T positivas en derivaciones inferiores (DII; DIII y 

aVF) ondas T positivas en las derivaciones derechas y a la inversa una isquemia epicardica 

genera ondas T negativas en las derivaciones inferiores y ondas T positivas en precordiales de-

rechas (V1 y V2) 

La isquemia subendocardica anterolateral estará representada por ondas T positivas de V1 a V6 

de lo contrario si es subepicardica o trasmural las ondas serán negativas en iguales derivaciones. 
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Lesión (injuria) 

 

Si la isquemia persiste, el tejido miocárdico comienza a lesionarse, hasta este punto los daños 

pueden ser reversibles. Se reconoce electrocardiográficamente por modificaciones en el seg-

mento ST, que es el intervalo que une el complejo QRS con la onda T. El segmento ST se inicia 

en un punto designado con la letra “J” y termina con el comienzo solapado de la onda T y gene-

ralmente es la línea isoeléctrica aceptándose pequeñas variaciones por encima (0,1 mV) y por 

debajo (0,05 mV). 

Se pueden distinguirse dos tipos de lesiones como en la isquemia, puede ocurrir en el suben-

docardio y en el subepicardio. 

En la lesión subendocárdica el flujo en la arteria coronaria epicárdica está reducido pero no 

totalmente interrumpido, el subendocardio es más sensible a la lesión que el subepicardio, como 

ya se ha comentado antes. 

En el tejido normal durante la fase en la que todas las células, subendocárdicas y subepicár-

dicas, están despolarizadas, su medio extracelular tiene cargas negativas y al ser de similar 

magnitud en el electrodo explorador, el ECG no recoge una diferencia de potencial y en ese 

momento se inscribe el segmento ST en la línea isoeléctrica, esto es, ni supradesnivelado ni 

infradesnivelado respecto a la línea de base. 

Sin embargo en la lesión subendocárdica , las células del subendocardio no han alcanzado 

el mismo nivel de despolarización su medio extracelular es menos negativo (relativamente posi-

tivo) respecto al medio extracelular del subepicardio, la despolarización es incompleta .Así se 

produce una diferencia de potencial o corriente con positividad hacia el endocardio y que escapa 

del electrodo explorador epicárdico, el vector resultante se aleja del epicardio generando un des-

censo del segmento ST (por lo menos a 1 mm de la línea isoeléctrica y a 80 ms del punto En la 

lesión subepicárdica ocurre al revés, en la fase en la que todas las células están 
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despolarizadas, las células epicárdicas alcanzan un deficiente potencial de acción positivo, su 

medio extracelular es menos negativo (o relativamente positivo) que el medio extracelular del

subendocardio. Esto genera una diferencia de potencial con mayor negatividad en el subendo-

cardio que se representar por un vector dirigido hace el epicardio y que se aleja del endocardio, 

por lo tanto hacia el electrodo explorador y así da lugar a la inscripción en el ECG de un desnivel 

positivo del segmento ST.

A diferencia de la lesión subendocárdica la lesión subepicárdica hay una interrupción total del flujo 

en una arteria coronaria epicárdica y se corresponde clínicamente con una lesión transmural ya que 

en subendocardio va a estar comprometido por ser más sensible a la reducción del flujo coronario. 

[image: ]

 

Tomado de Tranchesi.” El electrocardiograma normal y patológico.” Ed Beta 1981. Cap. 17 pág. 380. 

[image: ]

 

Fig: Ejemplo esquemático de un ECG en el momento que se inicia la lesión subepicardica. La línea marcada como 0 (cero) mV representa la línea isoeléctrica. En el momento de la lesión las corrientes parten de una base sub cero. En el momento de la sístole eléctrica es el único momento donde se alcanza el 0 mV. El uso y costumbre hace que se denomine supradesnivel. 

 

Localización de la lesión en el ECG

 

Similar a lo que sucede en la isquemia podemos observar las derivaciones directas que mues-

tran la lesión como las derivaciones contrapuestas u opuestas a la lesión.
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Como derivaciones directas, las derivaciones precordiales de V1 a V4 ofrecen una imagen di-

recta de las regiones septal y anterior del ventrículo izquierdo, si es una lesión subendocardica 

se observara un descenso del segmento ST en estas derivaciones y si es una lesión subepicar-

dicas se registra un ascensos del segmento ST en las derivaciones precordiales. No existe una 

derivación contratraopuesta en esta localización de la lesión. 

En cambio en una lesión lateral, anterolateral o anterior extenso las derivaciones opuesta seria 

la derivaciones de la cara inferior (D II, DIII y aVF), dependiente si es una lesión subepicárdica o 

subendocárdica observaremos infradesnivel o supradesnivel del segmento ST. Si la isquemia es 

inferior las derivaciones opuestas serían las derivaciones de la cara lateral (DI y aVL). 

 

Localización Lesión                                Lesión 

de la lesión     subendocárdica                       subepicardica 

 

En  las  derivaciones Derivaciones       Derivaciones       Derivaciones 

que están sobre la opuestas (eleva-   que están sobre    opuestas (des-

lesión (descenso del ción de seg-       la lesión            censo del seg-

segmento ST)         mento ST)        (elevación de      mento ST) 

segmento ST) 

Septal          V1- V2                Ninguna           V1- V2             Ninguna 

 

Anterior         V3-V4                 Ninguna           V3-V4             Ninguna 

 

Anteroseptal  V1 a V4              Ninguna          V1 a V4           Ninguna 

 

Lateral          DI, aVL y V5-V6        DII, DIII, aVF       DI, aVL y V5-V6  DII, DIII, aVF 

 

Anterolateral  DI, aVL y V3-V6       DII, DIII, aVF       DI, aVL y V3-V6  DII, DIII, aVF 

 

Anterior          DI, aVL y V1-V6        DII, DIII, aVF       DI, aVL y V1-V6  DII, DIII, aVF 

extenso 

Inferior           DII, DIII, aVF            DI y aVL            DII, DIII, aVF       DI y aVL 

 

Ventrículo       DII, DIII, aVF y         DI y aVL            DII, DIII, aVF y     DI y aVL derecho        V3R-V4R                             V3R-V4R 

 

Necrosis 

 

La necrosis representa la etapa final e irreversible de las células miocárdicas, se produce la 


muerte celular, lo que se denomina “infarto de miocardio”. Estas son sustituidas por tejido fibroso, 

formándose una escara o cicatriz. 

El complejo QRS es útil para evaluar la presencia, localización y extensión del infarto de miocardio. 

En el tejido normal, el frente de despolarización, que viaja de subendocardio a subepicardio, 

ocasiona una onda positiva, que se corresponde con la onda R del complejo QRS. Si la necrosis 
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afecta a todo el espesor de la pared, necrosis trasmural, el electrodo explorador enfrenta un tejido 

eléctricamente inactivo, inerte, en esa zona no puede existir un frente de despolarización que 

avance hacia el electrodo explorador epicárdico (disminuyen los voltajes positivos del QRS, des-

apareciendo la onda R). Pero además el tejido necrosado se comporta como un “vidrio traspa-

rente” o “ventana eléctrica” permitiendo al electrodo explorador trasmita imágenes endocardicas, 

el frente de despolarización normal de la pared contraria, cuyo vector mostrará su cola (negativi-

dad) al electrodo explorador, inscribiendo una onda negativa (onda Q) en el momento de la des-

polarización ventricular. El complejo de despolarización será “QS”. 

La onda Q patología presenta distinto criterios: 

    Duración ≥ superior a 0.04segundos (un cuadrado pequeño a la velocidad de papel con-

vencional, 25mm/s). 

    Profundidad ≥ 0.25mV (25mm si se hace el ECG con la ganancia convencional, 

10mm/mV) ó ≥ 25% de la altura de la onda R en esa derivación. 

 Debe estar presente en, por lo menos, dos derivaciones contiguas para tener valor diag-

nóstico. 

    Hallarse en derivaciones en las que usualmente no se hallan. 



Si la necrosis no afecta todo el epicárdico siendo una necrosis no trasmural, esta necrosis 

será responsable de una pequeña y retardada onda “r” configurando un patrón “qr” 

Ahora si la necrosis se halla próxima al endocardio se captara una onda “r” inicial de voltaje 

reducido, expresa la modesta porción de miocardio capaz de generar potenciales de eléctricos. 

Esta pequeña onda “r” puede no resultar evidente, salvo que se cuente con un ECG previo para 

ser comparado. 

[image: ]

 

Tomado de Tranchesi.” El electrocardiograma normal y patológico.” Ed Beta 1981. Cap. 17 pág. 376. 
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Progresión del patrón electrocardiográfico en un infarto. nL: se da en las primeras horas, predomina la corriente de lesión a esta etapa se la denomina aguda. NLi: en un estadio posterior (si no se instauró un tratamiento de reperfusión) comienza a aparecer la onda de necrosis Q y la lesión comienza a disminuir. Obsérvese como progresivamente a medida que pasan las horas el supradesnivel disminuye, la onda Q se profundiza y la onda T comienza a negativizarse. Al final dependiendo de que tan grande sea la zona infartada será la persistencia de un complejo tipo QS o Qr. Tomado de Tranchesi.” El electrocardiograma normal y patológico.” Ed Beta 1981. Cap. 18 pág. 408. 

[image: ]

 

En el trazado superior se observa en, en el plano frontal la típica forma de Qr o QS en las derivaciones correspondientes a la cara inferior o diafragmática (DII, DIII y aVF. En el trazado inferior Se observa el mismo patron pero en las derivacio-

[image: ]

nes correspondientes a la cara lateral DI, aVL, V4-V6. Disponible en https://www.msdmanuals.com/es/professional/tras-

tornos- cardiovasculares/enfermedad-coronaria/infarto-agudo-de-miocardio-im 

[image: ]

 

Trazado en el que se observa típico patron de QS en todas las derivaciones de las precordiales de V1 a V6 lo que corresponde a un infarto en este caso subagudo de cara anterior, porque todavía persiste algo de supradesnivel del ST. 

Disponible en http://www.cardioscience.com.mx/img/fotos/35/2017-07-27/6n3ZtjvX60.png 
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Reconocimiento de la arteria culpable utilizando el ECG 

 

La localización exacta por medio del ECG puede ser muchas veces utópica al registrarse 

representaciones iguales por isquemia o infartos ubicados en regiones contrapuestas. Esto se 

las derivaciones que miran hacia la zona isquémica (imagen directa) y las derivaciones que miran 

hacia los segmentos miocárdicos anatómicamente opuestos, imagen contrapuesta (en espejo). 

Aun así podemos usar el ECG dependiendo de las derivaciones afectadas podemos determi-

nar con un nivel de certeza bastante alto, cuál es la arteria ocluida e incluso a que nivel de la 

misma se ha producido la oclusión sea el tronco de la coronaria izquierda con sus división en 

descendente anterior y circunfleja y la coronaria derecha además de la obstrucción de las ramas 

secundarias, siempre observado todas las derivaciones del ECG para identificar las derivaciones 

de la lesión directa y de la lesiones en espejo. 

 

Cómo determinar la arteria culpable de un infarto inferior 

 

Durante un infarto inferior agudo se observa una elevación del segmento ST en las derivacio-

nes inferiores (II, III y aVF). También se acompaña de cambios en espejo otras derivaciones, 

sobre todo en las derivaciones anteriores infradesnivel del segmento ST en V2-V3. 

Como hemos dicho, la cara inferior está irrigada por la arteria descendente posterior, que 

puede nacer de la coronaria derecha (85%) o de la circunfleja (15%). 

Debemos valorar la derivación D I 

Recordar que la circunfleja también irriga la cara lateral a través de las obtusas marginales. 

Por tanto, si además de la elevación del segmento ST en derivaciones inferiores, hay eleva-

ción del ST en alguna de las derivaciones laterales, es más probable que la arteria ocluida sea 

la circunfleja. Esta probabilidad aumenta si hay elevación en la derivación I. 

Por el contrario, si hay un descenso especular del segmento ST en I, es muy probable que la 

oclusión esté en la coronaria derecha. 

Si el segmento ST es normal en la derivación I, hay que comparar la altura de la elevación 

del ST en las derivaciones II y III. 

Si en la derivación III el segmento ST está más elevado que en II, es más probable que la 

oclusión sea en la coronaria derecha. 

Si la elevación del ST en II es mayor que en III, es más probable que la oclusión sea en 

la circunfleja. 

En resumen: elevación del ST en derivaciones inferiores: 

 

1. Valorar la derivación I: Elevación del ST en I: arteria circunfleja.

Descenso del ST en I: coronaria derecha.
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2.  Comparar el segmento ST de II y III: Si está más elevado en II: arteria circunfleja. Si está 

más elevado en III: coronaria derecha. 

 

Obstrucción de la arteria descendente anterior (DA) 

 

Como se explicó en anatomía de las arterias coronarias de la DA nacen las ramas septales y 

diagonales, además de la rama del cono arterioso que irriga el tracto de salida del ventrículo 

derecho. El orden de las ramas septales y diagonales es distinto en cada paciente. Puede nacer 

primero una diagonal y después una septal o viceversa. 

Dependiendo del nivel de la DA donde se produzca la oclusión, y si es antes o después de 

las diagonales o septales, se producirán distintos patrones en el electrocardiograma. 

 

Oclusión de la descendente anterior distal a las diagonales y las septales 

La oclusión de la arteria DA medio-distal (distal a la salida de diagonales y las septales) 

afecta al ápex y a los segmentos distales del ventrículo izquierdo. 

Esta afectación produce elevación del ST en las derivaciones anteriores (V2, V3 y V4), en 

algunos casos, también en V5 y V6 por afectación de la cara lateral distal. 

No se observa elevación del ST en aVR ni en V1. 

 

Oclusión de la descendente anterior previa a la primera diagonal y distal a la primera septal 

 

Si la oclusión se produce previa a la salida de la primera diagonal, pero distal a la salida de 

la primera septal, la isquemia se produce en las caras anterior y lateral del ventrículo izquierdo. 

En el ECG se observa elevación del ST en derivaciones anterolaterales (de V2 a V6, I y 

aVL). Además se suele acompañar de descenso especular en las derivaciones inferiores, sobre 

todo en III. 

 

Oclusión de la descendente anterior previa a la primera septal y distal a la primera dia-

gonal Si la oclusión se produce previa a la salida de la primera septal y distal a la salida de la 

primera diagonal, la afectación se produce principalmente en las caras anterior y septal del ven-

trículo izquierdo. 

Lo que genera en el ECG una elevación del ST en las derivaciones anteroseptales (V1-V4), 

también puede observarse una elevación del ST en aVR.La cara lateral suele estar respetada, 

así que en V5,V6 y aVL se observa descenso del ST especular. 

 

Oclusión proximal de la descendente anterior 

Una oclusión proximal de la DA (previa a la salida de la primera diagonal y de la primera 

septal) provoca una gran zona de isquemia importante, afectando a toda la cara anterior, el septo 
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y la cara lateral. Esto es un signo de mal pronóstico, significa una gran zona de isquemia, con 

disfunción del ventrículo izquierdo severa y alto riesgo de complicaciones y muerte. 

Se observa en el ECG con una elevación del ST en todas las derivaciones precordiales (sep-

tales, anteriores y laterales) de V1 a V6 e incluso aVL. 

La oclusión proximal de la DA se suele acompañar con descenso del ST especular en deri-

vaciones inferiores 

 

Resumen 

 

En la tabla siguiente se agrupan la asociación entre la cara ventricular afectada, la arteria 

probablemente responsable y las derivaciones donde se observarán las alteraciones del ST T. 

 

Localización           Arteria culpable           Supradesnivel ST       Infradesnivel ST 

(imagen en espejo) 

 

CARA ANTERIOR    Descendente anterior    I,aVL,V1 aV6          III y aVF 

(DA) 

 

CARA LATERAL     Diagonales (DA) y Ob-   I,aVL,V5 aV6          II, III y aVF 

tuso marginal (CX) 

CARA INFERIOR     Descendente           II, III y aVF            I y aVL 

posterior (CX oCD) 

 

VENTRICULO       Coronaria derecha       V1, V3R y V4R        I y aVL 

DERECHO 
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Ergometría 

Tomás Materan, Alejandrina Lopez 

 

Concepto 

 

Es un método sencillo, bastante seguro y económico que da amplia información en las car-

diopatías, fundamentalmente la Cardiopatía Isquémica CI, porque puede desenmascarar sínto-

mas y signos ausentes en reposo, teniendo en cuenta que, desde el punto de vista de la actividad 

laboral, la situación real del trabajador no suele ser el reposo absoluto, como se explora gene-

ralmente al paciente en una camilla. 

Se trata de someter al paciente a un ejercicio físico progresivo, controlado, cuantificable y por 

ello reproducible para estudiar las respuestas del aparato cardiovascular en una situación de 

máximo esfuerzo. El ejercicio se realiza en una cinta rodante, cinta sinfín (treadmill) o bien en 

una bicicleta ergo métrica (cicloergómetro) 

Cuando se emplea de forma adecuada con modalidades auxiliares para medir el intercambio 

de gases y la ventilación, o con técnicas de imagen como la ecocardiografía o el estudio de 

imagen por perfusión nuclear, la capacidad del ECG de esfuerzo se realza enormemente. 

 

Fisiología de la prueba de esfuerzo 

 

Durante el ejercicio el organismo utiliza la vía aeróbica del metabolismo celular, manteniendo 

un equilibrio entre la demanda y aporte de o2. Cuando la demanda tisular de oxígeno supera a 

la oferta, las células utilizaran las vías anaeróbicas para obtener la energía faltante. Con el ejer-

cicio la activación del músculo esquelético se reduce el tono vagal, la acción de bombeo de los 

músculos aumenta el retorno venoso (precarga), y de acuerdo con la ley de Frank-Starling au-

menta el gasto cardíaco. A medida que el ejercicio se hace más intenso, los mecanismos reflejos 

aumentan la secreción de catecolaminas, la frecuencia cardíaca aumenta, y la estimulación de 

la contractilidad miocárdica hace que el gasto cardíaco siga aumentando a pesar de reducirse el 

tiempo de llenado diastólico. La respuesta cardiovascular es proporcional a la masa muscular 

movilizada y a la intensidad del ejercicio. El aumento de la frecuencia cardíaca (FC) debido al 

descenso del tono vagal es la respuesta inmediata al ejercicio. Este aumento se sigue de un 

incremento del tono simpático. Durante el ejercicio dinámico la FC aumenta linealmente con el 
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trabajo cardíaco y el consumo de oxígeno (VO2). La respuesta al ejercicio de la FC se ve afec-

tada por factores como la edad (descenso en la FC máxima media que se debe a influencias 

neurales), posición corporal, condición física, volumen sanguíneo y presencia de distintas enfer-

medades. El ejercicio dinámico es el que más aumenta la FC. La presión arterial (PA) sistólica 

aumenta como resultado del incremento del gasto cardíaco mientras que la diastólica general-

mente se mantiene o puede descender en algunos sujetos normales. Tras el máximo ejercicio 

las cifras basales suelen recuperarse en unos 6 min. Puede haber aumento inadecuado de la PA 

sistólica (menos de 20-30 m m Hg) en pacientes con estenosis del tracto de salida aórtico, dis-

función ventricular izquierda o isquemia miocárdica. La hipotensión durante el ejercicio suele 

indicar enfermedad cardíaca grave, valvular o miocárdica. En el ejercicio isométrico o estático se 

realiza un pequeño o nulo cambio en la longitud muscular. Implica a pocos músculos, que reali-

zan una contracción rápida y enérgica, incrementando significativamente su tensión. Se utilizan 

vías anaerobias del metabolismo celular, generándose una deuda de oxígeno que debe com-

pensarse en el período de recuperación. 

 

Consumo de oxígeno (VO2) 

 

Es la cantidad de oxígeno que una persona puede consumir durante la realización de un 

ejercicio dinámico que involucre a gran parte de la masa muscular total. Representa la cantidad 

de oxígeno transportado y utilizado por las células en su metabolismo. Se mide en múltiplos 

de los requerimientos de oxígeno basales, es decir, en reposo, y su unidad es el MET (equiva-

lente metabólico de oxígeno). Un MET equivale a 3,5 m l de O2 por kilo de peso y por minuto, 

que se considera la media de la necesidad de oxígeno en cada persona en condiciones basa-

les. El VO2 se relaciona con la edad, el sexo, el entrenamiento físico, la herencia y el estado 

clínico cardiovascular. 

El consumo miocárdico de oxígeno (MO2) depende de: la tensión de la pared intramiocárdica 

(presión sistólica ventricular izquierda × volumen telediastólico/grosor de la pared ventricular iz-

quierda), la contractilidad y la frecuencia cardíaca. La medida exacta requiere cateterización, 

pero puede ser evaluada durante la prueba de esfuerzo mediante el “doble producto” (frecuencia 

cardíaca × PA sistólica). 

 

Respuesta isquémica en el miocardio 

 

La fuente energética del miocardio es principalmente aeróbica. En reposo la extracción de 

oxígeno en la circulación coronaria es máxima y el único mecanismo disponible para aumentar 

el consumo de oxígeno por el miocardio es aumentar su perfusión mediante un incremento del 

flujo coronario, que en el ejercicio se logra disminuyendo las resistencias arteriolas coronarias. 
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En individuos con arteriosclerosis progresiva de los vasos epicardios existe un umbral isqué-

mico más allá del cual durante el ejercicio pueden producirse alteraciones en la función diastólica 

y sistólica, cambios ECG y dolor torácico. 

El subendocardio es más susceptible ante la isquemia porque está sometido a mayor tensión, 

lo que provoca mayor demanda relativa de oxígeno. En la arteria coronaria durante el esfuerzo 

se producen cambios dinámicos limitando la oferta de o2 en aquellos sectores en los que los 

vasos coronarios poseen placas de ateroma, por lo tanto se produce un acortamiento en la du-

ración del potencial de acción endocardio, se crean gradientes eléctricos y se originan cambios 

en el segmento ST. 

 

Laboratorio de ergometría. Condiciones 

 

1) Estar ubicado en un lugar de fácil acceso y que permita la rápida evacuación del paciente en caso 

de necesidad, además tener una superficie mínima de 10 a 12 metros cuadrados, buena ventila-

ción e iluminación, temperatura ambiental de 20º-23º y humedad relativa igual o menor del 60%.

2) Material: Ergometro, Electrocardiógrafo de varios canales computarizado, tensiómetro, saturo

metro, estetoscopio, desfibrilador y de un carro de parada con toda la medicación necesaria

para una reanimación cardiopulmonar.

3) Personal: Cardiólogo, técnico en prácticas cardiológicas

 

Tiempo necesario para suspender la medicación antes de realizar 

la PE diagnostica. 

 

Es variable para cada medicamento. 

 

    Los betabloqueantes deben suspenderse 7 días antes.

    Los calcios antagonistas 24 horas antes. ·

    La amiodarona 21 días antes. ·

    Los nitratos 8 horas antes. ·

    La digital 7 días antes. ·

    Los diuréticos 4 días antes.

 

Protocolos Ergometricos 

 

Se debe de elegir el protocolo más adecuado según la persona y sus características físicas y 

de salud en base al objetivo de la prueba. 
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El protocolo de Bruce modificado y el de Naughton se utilizan en personas de edad avanzada 

o con poca capacidad física. Esto permite que las cargas de esfuerzo inicial sean menores, el 

incremento de trabajo sea más paulatino y que la duración del ejercicio sea mayor. Todos estos 

protocolos intentan llevar al sujeto a un esfuerzo máximo en su frecuencia cardiaca (100 % de 

su capacidad) o submáximo (85 % del máximo teórico) 

Hay varios protocolos. Aquí los más utilizados 

 

A -En banda deslizante 

 

BRUCE-MODIFICADO 

 

KM/H       PENDIENTE  TIEMPO 

2.7           0                3 

2.7           5                3 

2.7           10              3 

4.0           12              3 

5.4           14              3 

6.7           16              3 

8.0           18              3 

8.8           20              3 

 

NAUGHTON 

KM/HR  PENDIENTE  TIEMPO 

2..6        0                 2 

3.8        0                2 

5.1        3.5              2 

5.1        7                2 

5.1        10.5            2 

7.7        7.5              2 

7.7        10              2 

7.7        12.5            2 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     108 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

BRUCE 

 

KM/H  PENDIENTE  TIEMPO 

1.7      10              3 

2.5      12              3 

3.4      14              3 

4.2      16              3 

5        18              3 

5.5      20              3 

6        20              3 

6.5      22              3 

 

B- En cicloergometro 

 

Astrand 

Carga      Velocidad  Tiempo 

150 kg      50-60       2 

300 kg      50-60       2 

450 kg      50-60       2 

600 kg      50-60       2 

750 kg      50-60       2 

900 kg      50-60       2 

1050 kg     50-60       2 

1200 kg     50-60       2 

 

Contraindicaciones de las pruebas de esfuerzo 

 

Absolutas No se puede hacer la prueba de esfuerzo (PE) en ningún caso 

 

    IAM reciente, de menos de 5-7 días de evolución. 

 Angina inestable, si hay angina de reposo en las 48 horas anteriores a la realización de la PE. 

    Arritmias cardíacas graves. 

    Pericarditis aguda. 

 Estenosis aórtica grave sintomática y todo tipo de obstrucción severa del tracto de salida. 

    Embolia o infarto pulmonar agudo. 

    Trombosis venosa profunda en miembros inferiores/ trombo intracavitario. 

    Aneurisma ventricular. 
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    Accidente cerebrovascular reciente. 

    Enfermedad general grave. 

    Incapacidad física severa. 

 

Relativas

 

Se puede hacer la PE, pero con cuidado y sólo en determinadas condiciones., como, por ejemplo, 

en zona hospitalaria con Unidad Coronaria o, al menos, Unidad de Cuidados Intensivos, si se 

trata de casos de alto riesgo: 

  HTA sistémica o pulmonar significativa. 

  Taquiarritmias o bradiarritmias. 

  Estenosis aórtica moderada u obstrucción moderada del tracto de salida. 

  Efectos de drogas o anomalías electrolíticas. 

  Obstrucción del tronco o equivalente. 

  Miocardiopatía hipertrófica. 

  Enfermedad psiquiátrica grave. 

 

Como puede ser la prueba de esfuerzo 

 

  1- Diagnostica 

  2- Evaluativa 

 

Pruebas de esfuerzo diagnósticas 

 

  Están indicadas para diagnosticar fundamentalmente la CI 1-Sujetos sintomáticos. 

  Cuando hay un dolor torácico, cuyo origen es difícil de diagnosticar. · 

  Cuando hay angina típica con ECG basal normal. · 

  Cuando hay otros síntomas que sugieran enfermedad coronaria sin dolor torácico. 

  Cuando hay arritmias de etiología no filiada. · 2-Sujetos asintomáticos. 

  Sujetos con alto riesgo coronario. · 

  Cuando hay ECG basal y/o estudio por Holter sospechosos de isquemia sin síntomas. · 

  Isquemia silente en atletas o en el diagnóstico a pacientes con evidencia o sospecha de arrit-

mia inducida por el ejercicio 

  Cuando sujetos sedentarios mayores de 30 años quieran iniciar prácticas deportivas. 

  También está indicada en pacientes diabéticos o con otros factores de riesgo cardiovascular 

que desean iniciar un programa de entrenamiento físico. 

  Periódicamente en sujetos que realizan trabajos relevantes para la seguridad pública (pilotos, 

conductores de vehículos públicos, controladores aéreos…) y los que desempeñan trabajos 

de grandes requerimientos físicos (bomberos…). 
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  Habitual realizar una prueba de esfuerzo en individuos sanos durante revisiones laborales o 

como estudio previo al inicio de un programa de entrenamiento deportivo. La utilidad de la 

prueba de esfuerzo en estas indicaciones está menos establecida, pero distintas sociedades 

científicas coinciden en que es una práctica recomendable, al menos en ciertos grupos. 

 

Pruebas de esfuerzo de evaluación funcional 

 

Deben indicarse en los siguientes casos: · 

 

  Como valoración pronóstica de pacientes tras un episodio de infarto agudo de miocardio 

(IAM) y para predecir la posibilidad de que repitan los episodios de angina. 

  Evaluar la eficacia de diversos tratamientos (farmacológico, quirúrgico, intervencionista). y 

de los programas de Rehabilitación Cardíaca 

  Valorar y estratificar el riesgo cardiológico antes de iniciar un programa de Rehabilitación 

Cardíaca. 

  Valoración de la capacidad funcional en otras patologías cardiacas, tales como: miocardiopa-

tías, valvulopatías, insufi ciencia cardiaca, arritmias, candidatos a trasplante). lo que es el dato 

más importante para determinar si debe concederse o no la incapacidad laboral. Además la 

valoración de la capacidad funcional es muy importante en la estratificación pronóstica de los 

pacientes con insuficiencia cardíaca. De hecho, una baja capacidad funcional (por debajo de 

cuatro mets) es uno de los criterios para la selección de los candidatos a trasplante de corazón. 

  Se indica la prueba de esfuerzo para evaluar la capacidad de taquicardización con el esfuerzo 

(conocida como respuesta cronotropa) de determinados pacientes con frecuencia cardíaca 

baja en reposo 

  Evaluación de ablación en pacientes con arritmias inducidas por el ejercicio, pacientes con 

bloqueo aurículo-ventricular (BAV) congénito que desean incrementar su actividad física o 

participar en deportes de competición. 

  Pacientes con BAV de primer grado, de segundo grado tipo Wenckebach, bloqueo completo 

de rama izquierda o de rama derecha o extrasistolia para valoración de actividad física o 

presentación de síntomas con el ejercicio. 

  Valoración del paciente portador de marcapasos, especialmente de aquellos modelos con 

sensor de actividad, capaces de aumentar la frecuencia cardíaca según las necesidades 

del paciente. 

  Valoración de otras patologías extracardiacas como la hipertensión pulmonar, bronconeumo-

patías crónicas o el asma inducido por esfuerzo físico. 
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Cuando terminar la prueba de esfuerzo 

 

Absolutos. 

 

1)  Descenso persistente de la tensión arterial sistólica (TAS) bajo el nivel basal. · 

2)  Angina intensa o creciente. · 

3)  Descenso del segmento ST mayor o igual a 1 mm. o ascenso mayor o igual a 1 mm. · 

4)  Síntomas de deterioro del sistema nervioso central (ataxia, mareo, etc.). · 

5)  Signos de mala perfusión periférica (palidez, mareo, etc.). · 

6)  Arritmias ventriculares graves (fibrilación ventricular, taquicardia ventricular). · 

7)  Dificultad de monitorización del ECG. · 

8)  Voluntad expreso del paciente. 

 

Relativos. (Quizá, haya que terminarla: 

 

  Cambios en el QRS, como marcado cambio de eje. 

  Incremento del dolor torácico. · 

  Fatiga muscular, jadeo, calambres o claudicación en miembros inferiores. · 

  Malestar general. · Arritmias menores, como taquicardia supraventricular. · 

  Desarrollo de bloqueo de rama con taquicardia por el esfuerzo no claramente distinguible de 

taquicardia ventricular. 

 

Informe de la prueba de esfuerzo 

 

Es importante que el informe recoja todos los datos necesarios para entender el diagnóstico y la 

CF, así como toda la información que la PE pueda dar sobre la enfermedad del paciente. En este 

senti do el informe de una PE cardiológica se divide en varios apartados: 

1.  a) Datos previos al esfuerzo: Institución o consulta donde se realiza la PE. Nombre y apellidos, 

domicilio, teléfono, etc. · Peso y, a veces, talla del paciente. · Solicitante de la PE. · Motivo 

por el que se solicita la PE. · Diagnóstico previo del paciente. 

2.  b) Parámetros de control basales: FC basal. · TA basal. · 

FC máxima teórica del paciente 

FC submáxima, considerando como tal el 85% de la FC máxima, FC que es necesario 

alcanzar para considerar como concluyente una PE negativa. 

3.  c) Protocolo utilizado en la PE: Se debe citar en el informe de la PE el protocolo utilizado. 

4.  d) Parámetros de control finales: 

 FC MX, considerando como tal la que presenta el paciente en el máximo esfuerzo. · 

  TA MX, que, como en el caso de la FC, es la alcanzada en el máximo esfuerzo. · 
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 Nivel del ST en el máximo esfuerzo. · Tiempo total que ha durado el esfuerzo, general-

mente expresado en minutos. · Estadio alcanzado.

 CF alcanzada, generalmente expresada en METs

 Grupo funcional, que está en relación con la CF, de la siguiente forma:

– Grupo funcional I: CF igual o superior a 7 METs.

– Grupo funcional II: CF entre 5 y 6 METs.

– Grupo funcional III: CF entre 2 y 4 METs.

– Grupo funcional IV: CF de 1 MET. Como es fácilmente deducible, los pacientes clasificados

en este último grupo no podrían realizar una PE.

Debe expresarse la causa de esta limitación funcional, que puede ser central o de origen

cardíaco, como la angina o alteraciones del ST, etc., o periférica, como la fatiga muscular en 

sujetos muy obesos, la claudicación en miembros inferiores, etc. · 

 Doble producto (DP) alcanzado en el máximo esfuerzo: El DP es un índice relacionado

con el consumo de oxígeno por el miocardio y es igual, en todo momento de la PE, al

producto de la FC por la TA sistólica (TAS) en ese momento, de forma que el DP alcanzado

en el máximo esfuerzo es el producto de la FC pico por la TAS pico. Este tiene un gran

interés, pues da una idea del consumo miocárdico de oxígeno en el máximo esfuerzo. En

caso de isquemia, si la PE es positiva, tiene también interés el DP en que se inicia la

isquemia, pues da una idea del consumo de oxígeno miocárdico cuando se inicia la misma

y será tanto más bajo cuanto mayor sea el déficit de sangre y, por tanto, relacionado di-

rectamente con los vasos afectados y la cuantía de las lesiones de los mismos.( Da una

idea de hasta qué punto se ha conseguido forzar el corazón durante la prueba).

 

1. e) Diagnóstico final de la PE. En este apartado, que nos da el resultado de la PE, deben

figurar los siguientes datos: ·

 Diagnóstico clínico de la PE: Puede ser negativo, entendiéndose por tal que no hay angina,

o positivo, si hay angina. ·

 Diagnóstico eléctrico de la PE: Puede ser negativo, si el segmento ST está en el máximo

esfuerzo en el mismo nivel que presentaba basalmente, o positivo, si el segmento ST está

en el máximo esfuerzo desplazado al menos 1 mm. por encima o por debajo del nivel basal

 Si la PE es positiva clínicamente, eléctricamente, o tanto clínica como eléctrica mente, se

considera que el paciente padece enfermedad coronaria.

 Aunque debe tenerse en cuenta que pueden existir casos de falsa positividad o de falsa

negatividad, lo que se explica con más detalle más adelante.

 Respuesta de la FC: Normalmente se incrementa con el esfuerzo, salvo en casos de dis-

función ventricular importante. También pueden desarrollarse durante el esfuerzo casos

de extrasistolia supra o ventricular, taquicardia supra ventricular o arritmias ventriculares

graves [taquicardia ventricular o fibrilación ventricular Cualquier contingencia de cualquiera

de estos tipos debe figurar en el diagnóstico final de la PE. ·
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  Respuesta de la TA: En circunstancias normales la respuesta consiste en un incremento 

progresivo de la TAS, siempre por debajo de 220 mm. Hg. en el máximo esfuerzo. En 

estos casos se dice que la respuesta es normotensiva. Si el incremento de la TAS es 

superior a 220 mm. Hg. medida en el máximo esfuerzo se considera la respuesta como 

hipertensiva. Si hay un descenso sostenido de la TAS durante 2 estadios continuos o un 

descenso de al menos 30 mm. Hg. en un estadio determinado respecto al anterior, se dice 

que la res puesta es hipotensiva, lo que puede ocurrir en casos de obstrucción severa del 

tracto de salida del ventrículo izquierdo o de bloqueo auriculo-ventricular (BAV) severo 

desarrollado con el esfuerzo. 

También deben mencionarse cualquier tipo de trastornos de la conducción inducidos por el 

esfuerzo, como BAV, bloqueos de rama, etc. 
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Electrofisiología 

 

Horacio Ruffa, Mónica Rocchitti, Magdalena María Defeo 

 

SÍNCOPE 

 

Definición: El síncope es la pérdida transitoria de conciencia, de inicio brusco y restitución ad-

integrum sin necesidad de intervención. 

El síncope es la presentación común de un gran número de condiciones clínicas diferentes 

por lo que su diagnóstico etiológico es de importancia fundamental. 

 

Un 30% queda sin diagnóstico etiológico (síncope inexplicado) a pesar de utilizar todas las 

herramientas diagnósticas actuales 

La mortalidad varía entre 0 - 30% según las diferentes etiologías 

 

Incidencia: El síncope representa entre el 0,7%-1,4% de las consultas en el Servicio de Emer-

gencias1 y 126/100000 consultas pediátricas2 

Un estudio sobre 7814 pacientes seguidos durante 17 años, mostró que 10.5% tuvieron al 

menos un episodio sincopal 3 

 

Fisiopatología: El mecanismo subyacente de todos los síncopes es la HIPOPERFUSION CE-

REBRAL4 El flujo sanguíneo cerebral depende de la autorregulación cerebral (mecanismos loca-

les reflejos) y de la presión arterial media. La presión arterial media, a su vez, depende de la 

frecuencia cardíaca, de la resistencia periférica y del volumen minuto cardíaco. 

El inter juego entre ambos asegura la correcta perfusión cerebral. La falla de cualquiera de 

estos componentes durante un determinado tiempo desencadenará síntomas de hipoperfusión 

cerebral de diverso grado inclusive el síncope.5, 6 

 

Etiología: 

Las causas de síncope se dividen en: 

Cardíacas- Reflejas- por hipotensión ortostática . (Figura 1) 

 

Las más frecuentes son: Reflejo:21%, cardíaco:9%, OH:9%, desconocido:37%8 
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Vasodilatación                     Caída del VM

 

hipotensión          Hipoperfusión cerebral Síncope  

[image: ]

 

Figura 1: Causas de síncope 

[image: ]

 

Clínica: 
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La presentación clínica del síncope dependerá del territorio hipo perfundido y del tiempo de 

[image: ]

hipoperfusión. Varía entre un ligero mareo hasta la pérdida completa de la conciencia, con con-

vulsiones y pérdida del control de los esfínteres. 

La presencia concomitante de signos y síntomas autonómicos dependerá de la velocidad de 

instalación de la hipoperfusión. Cuanto más lenta es la instalación, más tiempo tendrá el orga-

nismo de poner en funcionamiento el sistema autonómico para mitigar la hipotensión9 

 

Síntomas según el tiempo de hipoperfusión: 

 

● Después de 6 seg. aparece oscurecimiento de la visión y postura “congelada”

● Después de 7 a 13 seg.: se presenta fijación de los ojos en línea media, pérdida del tono

muscular y pérdida de conciencia

● Después de 14 seg. de hipoperfusión aparecerán los movimientos tónico-clónicos.

Algunos de los signos y síntomas de activación autonómica son: sudoración, palidez facial,

nauseas, dilatación pupilar, palpitaciones, hiperventilación, bostezos. 

 

El síncope debe de ser diferenciado de otras alteraciones de la conciencia no traumáticas, 

entre ellas la epilepsia 

 

La evaluación inicial está basada en: 

● Historia clínica cuidadosa: Datos del episodio sincopal: frecuencia, contexto, disparado-

res, pródromos, medicación, recuperación

Antecedentes personales: otras enfermedades, fármacos, etc. Antecedentes familiares: ante-

cedentes de muerte súbita 
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● Exámen físico: enfermedad cardíaca estructural, signos de ortostatismo

● ECG y telemetría de dispositivos cardíacos

En el 25-35% de los casos de síncope se obtendrá un diagnóstico o una presunción diag-

nóstica basada en esta tríada: Historia clínica, ECG, Ex Físico Estudios complementarios: El 

ECG, la ergometría, el holter, el estudio 

electrofisiológico, el ecocardiograma, el cateterismo cardíaco, el tilt test, el registrador de 

eventos. Estos estudios, sólo serán útiles cuando se soliciten basados en la clínica y en el juicio 

del médico.9,10 

El electroencefalograma, el eco-doppler de los vasos de cuello, la tomografía y la resonan-

cia cerebral sólo serán solicitados ante la presencia de antecedentes o signos neurológicos. 

Luego del diagnóstico de síncope es importante definir el riesgo dado que un grupo de pa-

cientes tendrán un riesgo mayor y necesitarán internación. 

Como el mayor riesgo lo tienen aquellos pacientes con síncope de origen cardíaco, algunos 

de los indicadores que utiliza el médico para estratificar al paciente son la presencia de: angor, 

signos de insuficiencia cardíaca, Enfermedad valvular moderada o severa, Historia de arritmia 

ventricular, Signos de isquemia, QT prolongado, Bloqueo trifascicular, Pausas de 2- 3 seg, Bra-

dicardia sinusal persistente de 40-60 lpm, FA y TVNS sin síntomas, MP o CDI con disfunción. 

Luego del diagnóstico inicial, cuando es de alto riesgo el paciente será internado para su 

estudio posterior y tratamiento o en su defecto se estudiará por consultorio externo 

 

TILT TEST 

 

El tilt test es una herramienta clínica de laboratorio recomendada para desenmascarar la sus-

ceptibilidad al síncope vasovagal o neurocardiogénico mediante el estudio de la respuesta al 

ortostatismo pasivo. 

Desarrollada desde 1986 con los primeros trabajos de Kenny et al7,, su utilización se extendió 

y ha permitido la observación y caracterización de los diferentes cuadros que presentan hipoten-

sión arterial. 

 

Respuesta normal al ortostatismo 

Revisión de la adaptación fisiológica normal a la posición de pie. Figura 2 
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Figura2: Esquema de las vías del reflejo ortostático con respuesta normal 
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En posición supina el 25% del volumen sanguíneo corporal total está en el tórax, inmediata-

mente después de asumir la posición de pie la fuerza de gravedad produce un desplazamiento 

de alrededor de 500cc de sangre hacia las extremidades inferiores y el abdomen inferior. Este 

desplazamiento provoca una disminución del retorno venoso con la consiguiente reducción del 

volumen sistólico de alrededor del 40%. 

La disminución gradual y progresiva de la presión arterial y del lleno cardíaco que se produce 

inmediatamente después de pararse, estimula dos tipos diferentes de receptores. Los receptores 

de baja y de alta presión, cardíacos y pulmonares, desencadenan la respuesta normal consis-

tente en: aumento de la frecuencia cardíaca, aumento del inotropismo, con el consiguiente au-

mento del volumen sistólico y aumento de la vasoconstricción periférica. 

En una persona sana la respuesta adaptativa al ortostatismo alcanza su estado estable en 

menos de un minuto. El sistema nervioso autónomo es el que interviene principalmente en estas 

primeras fases y luego se agregará el sistema renina angiotensina aldosterona. Este mecanismo 

autonómico reflejo tiene, por lo tanto, vías aferentes, vías eferentes, centros de integración y 

estará conectado con otros mecanismos reflejos por medio de diferentes feedbacks.8 

En conclusión, luego de asumir la posición de pie, existe una respuesta considerada normal 

(Figura 3) y es la encargada de proteger las necesidades metabólicas del cerebro que en la 

posición de pie contra la gravedad, queda francamente en desventaja para su perfusión. Esta 

respuesta normal tendrá los siguientes parámetros: incremento de 10-15 lpm de la frecuencia 
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cardíaca, ligero aumento (hasta 10mmHg) de la presión arterial diastólica y la presión arterial 

sistólica sin cambios o con un descenso de hasta 20 mmHg. 
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Figura 3: Fisiopatología del síncope neurocardiogénico 
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Unas pocas consideraciones técnicas... 

 

Para poder desencadenar y analizar el reflejo al ortostatismo, es importante tener en cuenta 

una serie de factores técnicos y del ambiente donde se realizará el tilt test. 

La mesa basculante para tilt tendrá un soporte para los pies y un ascenso y descenso moto-

rizados con capacidad de poner Trendelemburg en caso necesario. Contará también con meca-

nismos de sujeción que no sean molestos para el paciente (habitualmente una cincha que se 

coloca a nivel de abdomen superior). En cuanto al personal, un técnico entrenado puede realizar 

la prueba, pero deberá haber un médico responsable cercano al área donde se realiza. 

Se recomienda 4 hs. de ayuno, y la suspensión de todos los fármacos que puedan interferir 

en la respuesta autonómica o que modifiquen el volumen sanguíneo. También es importante que 

el paciente sepa y comprenda el tipo de estudio a realizar. 

La habitación debe ser tranquila, con música suave, y sin ruidos molestos, de temperatura 

confortable y con una luz tenue. 

Bajo estas condiciones el paciente permanecerá un período de 15-30 minutos en decúbito 

supino, luego del cual se realizarán los controles de presión arterial, frecuencia cardíaca y varia-

bilidad de la frecuencia cardíaca (datos del período basal). Si la prueba se hará sensibilizada con 
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drogas (isoproterenol, nitroglicerina), estos controles basales se tomarán 30 minutos luego de 

que se hayan realizado las venopunturas necesarias. 

Terminado este período basal se sube la camilla a 70 grados de inclinación y se continuará 

con los controles según el protocolo utilizado. 

Durante todo el test se requiere monitoreo no invasivo de la presión arterial y de la frecuencia 

cardíaca. Si no se tiene un método de monitoreo continuo de presión no invasivo (Finapres), el 

seguimiento se realiza con esfingomanómetro cada 3 minutos o cada minuto en caso de sínto-

mas o caída de la presión arterial. Debe existir la posibilidad de grabar o imprimir la señal del 

ECG de monitoreo. La duración del tilt será hasta la aparición de síntomas, hipotensión arterial 

o un tiempo determinado según protocolos (lo usual es entre 20 y 45 min).4 

En algunas instituciones este estudio se realiza conjuntamente con un análisis de la variabili-

dad de la frecuencia cardíaca en dominio de frecuencia tanto en estado basal como durante el 

tilt, para utilizar el comportamiento de la relación Low frequency/High frequency (LF/HF) como 

indicador del estado autonómico. 

Esta prueba es frecuentemente informada como positiva o negativa, según existan o no, 

síntomas (síncope o casi-síncope) acompañando a la caída de la presión arterial y/o de la 

frecuencia cardíaca. 

Pero existen varios patrones de respuesta positiva observados durante el tilt test.10,11,12 

 

Sutton definió el tipo de respuesta como: cardioinhibitoria, vasodepresora o mixta (caída de 

la frecuencia cardíaca o hipotensión o ambas) según el mecanismo hemodinámico predominante 

durante la prueba. 

La falta de correlación entre esta clasificación y las posibles causas del síncope llevó a la 

necesidad de intentar clasificaciones alternativas. 

En el año 1998 Grubb 13-14, clasificó las respuestas positivas en: neurocardiogénica, disauto-

nómica, sindrome de taquicardia ortostática postural (POTS) y psicogénica. 

1- Neurocardiogénico o vasovagal: La base fisiopatológica (Figura 4A) más ampliamente di-

fundida es la que considera que luego de iniciada la respuesta normal y debido al estímulo 

adrenérgico desencadenado, junto a un ventrículo izquierdo relativamente vacío se produce 

la estimulación de los mecanoreceptores (cardíacos y extracardíacos) que finalmente inhibi-

rán la respuesta simpática y favorecerán la acción vagal llevando a la hipotensión por vaso-

dilatación (acompañada o no de bradicardia). Durante el tilt test (Figura 4B), esta respuesta 

estará caracterizada por la aparición de síncope o casi-síncope e hipotensión arterial de súbito 

comienzo con o sin bradicardia coexistente. En algunos pacientes puede detectarse un au-

mento de la frecuencia cardíaca previo al síncope. Si la prueba se realiza con análisis de la 

variabilidad de la frecuencia cardíaca, se puede observar un aumento de la relación LF/HF 

indicador de la respuesta simpática. Los pacientes, que generalmente tienden a ser jóve-

nes, gozan de buena salud en los períodos entre los episodios sincopales. Cuando 

los episodios son recurrentes es fácil encontrar por el interrogatorio factores desen-

cadenantes (dolor, miedo, visiones desagradables, ambientes calurosos, etc.)
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2-   El segundo patrón (Figura 4C) es la respuesta disautonómica y se presenta durante el tilt

test con una caída gradual de la presión arterial sistólica y diastólica que lleva finalmente al

síntoma. Suele acompañarse de una falta de incremento de la frecuencia cardíaca. En el

análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca durante el tilt, notamos una falta de incre-

mento de la relación LF/HF en la etapa de ortostatismo. Este tipo de respuesta está relacio-

nada con la incapacidad de completar el reflejo autonómico normal al ortostatismo. Los pa-

cientes que presentan este tipo de respuesta generalmente tienen otros signos de disautono-

mía como anhidrosis, intolerancia al calor, disfagia, constipación, incontinencia o retención

urinaria y disfunción eréctil, raramente se sienten bien entre los episodios sincopales.

3-   Respuesta psicogénica o psicosomática: estos pacientes experimentan pérdida de la cons-

ciencia durante el tilt sin alteraciones de la presión arterial ni de la frecuencia cardíaca, ni del

EEG ni de los patrones de flujo transcraneal. Generalmente sufren de trastornos psiquiátricos

subyacentes como reacciones de conversión o depresión mayor. La sospecha clínica puede

basarse en la falta de traumatismo en las caídas y una alta tasa de recurrencia.

4- El cuarto patrón (Figura 4D) descripto es el Síndrome de Taquicardia Ortostática Pos-

tural (POTS)15 caracterizado por la aparición de síntomas junto a un aumento de la frecuencia

cardíaca mayor de 30 lpm con respecto a la basal o un máximo de 120 lpm durante el tilt.

Esta taquicardia no está asociada a hipotensión. La fisiopatología, según evidencia actual,

correspondería a una forma parcial de disautonomía con déficit de la función vasomotora pe-

riférica y taquicardia compensadora. Fuera del episodio sincopal estos pacientes suelen pre-

sentar mala tolerancia al ejercicio y fatiga crónica.
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Figura 4: Tipos de respuesta durante el Tilt Test 

 

Resumiendo el tilt test, que es una herramienta de estudio poco costosa, accesible técnica-

mente y de fácil interpretación permite, además de demostrar la susceptibilidad de un paciente 

para el síncope mediado neuralmente, precisar los diferentes diagnósticos sin demasiados estu-

dios complementarios. 
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Estudio electrofisiológico 

 

El estudio electrofisiológico es una herramienta primordial en el diagnóstico y tratamiento de 

las arritmias cardíacas. 

Es un estudio invasivo que consiste en evaluar el sistema eléctrico de conducción del corazón 

y al mismo tiempo inducir y estudiar las arritmias cardíacas. También se pueden tratar algunas 

arritmias mediante la ablación por radiofrecuencia o la crioablación. 

El estudio electrofisiológico se realiza mediante la inserción de catéteres especiales a través 

de las venas hasta llegar al corazón, en una sala especial, muy semejante a un quirófano, que 

deberá contar con equipo de radioscopía, una mesa de anestesia, monitores multiparamétricos 

y equipo de electrofisiología: monitor, ablacionador y polígrafo con estimulador 

El paciente deberá estar en ayunas y sin medicación antiarrítmica, salvo casos muy especia-

les. Algunos pacientes, por su patología, llegarán anticoagulados y el médico determinará cómo 

mantener la anticoagulación a través del procedimiento. 

Es muy importante, antes de realizar el estudio, comunicar al paciente lo que se le va a realizar 

y firmar el consentimiento para la práctica. 

En general el estudio se realiza con anestesia local de los sitios de punción, pero en la sala 

de procedimientos el anestesiólogo puede en ocasiones hacer una sedoanalgesia o una aneste-

sia general, según criterio del médico tratante. 

Los procedimientos en electrofisiología básicamente se dividen en: diagnósticos y terapéuti-

cos. Los procedimientos diagnósticos son: el estudio electrofisiológico y el mapeo 3D de arrit-

mias. Los procedimientos terapéuticos son las ablaciones. 

 

Materiales: 

 

Tipos de Catéteres. 

 

Los catéteres de mapeo que se utilizan son catéteres para conducción eléctrica con electro-

dos en su extremo distal, de número variable (cuadripolares: 4 electrodos, decapolares: 10 elec-

trodos) y conectores en su extremo proximal que permiten enviar la señal eléctrica al polígrafo 

para su análisis. 

Los catéteres de ablación son catéteres especiales que permiten entregar la energía de ra-

diofrecuencia desde el generador hasta el sitio del corazón que se quiera ablacionar. 
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Figura 5: Tipos de catéteres 
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Polígrafo 

El polígrafo recibe la señal eléctrica enviada desde los diferentes catéteres y permite su aná-

lisis, además, a través del estimulador se puede sobre-estimular eléctricamente cualquier parte 

del corazón para realizar las maniobras electrofisiológicas diagnósticas. Todo el estudio se ve on 

line y queda grabado para análisis posterior. 

 

Generador de radiofrecuencia 

Es el equipo que genera la radiofrecuencia para enviarla a través de los catéteres de ablación 

en el sitio cardíaco seleccionado. 

 

Sistema de mapeo 3D 

Son equipos altamente especializados que tomando la información de los catéteres de ma-

peo, más la información de campos magnéticos o de impedancia ad hoc, construyen una imagen 

cardíaca tridimensional que permite ubicar mejor las señales eléctricas sobre el tejido cardíaco, 

permitiendo mayor precisión en el momento de la ablación. Figura2 

 

Estudio electrofisiológico basal 

 

Básicamente se introducen 4 catéteres de mapeo (3 cuadripolares y un decapolar este último 

para seno coronario) que se dirigen hacia determinados sitios: Aurícula derecha alta, región del 

His, seno coronario y ápex de ventrículo derecho (Figura 6). 
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Figura 6: Ubicación de los catéteres en un EEF 

 

Como dijimos anteriormente, los catéteres se introducen por punción venosa (generalmente 

venas femorales derecha e izquierda y vena yugular) mediante la técnica de Seldinger. 

Una vez introducido el catéter en la vena, se lleva hasta el corazón guiado radioscópicamente 

y se lo deja en la zona elegida para adquirir la señal (Figura 7). La señal (electrograma) que es 

el resultado de la actividad eléctrica local, solo indica lo que sucede en ese determinado sitio y 

es recibida y analizada en el polígrafo. 
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Figura 7 Imagen de los catéteres en radioscopia 

 

De igual forma se hace en todos los sitios de interés para el médico electrofisiólogo 16. 
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Luego de poner el catéter en aurícula derecha se prosigue con los otros tres. El orden de 

colocación es variable. 

Una vez que los catéteres están colocados, el registro que obtenemos desde el polígrafo es 

el siguiente: 

Como cada catéter da la actividad eléctrica local, podemos analizar cómo la señal eléctrica 

cardíaca va conduciéndose desde la aurícula al ventrículo a través del sistema de sistema de 

conducción. 

En la figura vemos los electrogramas obtenidos de cada catéter. En el de ADA vemos la señal 

auricular, u onda A, más grande y temporalmente relacionada con la onda P del ECG. 

El catéter de la región de His muestra la onda A más pequeña, incluso puede no estar, la 

onda V (despolarización ventricular, más grande y entre ellas una deflexión rápida de menor 

amplitud y de menos componentes que es el His u onda H. 

El catéter ventricular no muestra onda A ni H y solo se ve la onda V 

 

Para analizar esto se miden en milisegundos los intervalos entre estas señales. 

 

El intervalo AH, tiempo desde la onda A hasta la onda H refleja la conducción desde la aurícula 

derecha hasta el haz de His, por lo tanto comprende la conducción a través del nódulo AV. El 

intervalo HV, tiempo de conducción desde el His hasta el ventrículo derecho refleja la conducción 

desde el haz de His hasta el miocardio del ápex de VD. (Figura 8) 

 

Los valores normales son: 

 

AH: 50-120 mseg 

HV: 35-55 mseg 
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Figura 8: Trazado basal: las dos primeras señales corresponden al ECG de superficie, luego los registra de aurícula 
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derecha alta, His proximal y distal, seno coronario y ápex de ventrículo derecho 
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Durante el estudio electrofisiológico de realizan diferentes maniobras de estimulación car-

díaca para inducir y cortar diferentes tipos de arritmias. 

 

Inducción de arritmias

 

Una de las utilidades del estudio electrofisiológico es poder reproducir la taquicardia que el 

paciente presenta, ya sea documentada en un electrocardiograma o sospechada por las crisis 

recurrentes de palpitaciones o taquicardias paroxísticas que refiera. 

Cuando estén colocados los catéteres, el médico conectará uno de los extremos del co-

nector al catéter y dará el otro extremo al técnico que lo conectará al polígrafo. Los polos 

más distales (el 1 y 2) del catéter de la aurícula y del ventrículo servirán para estimulación 

(el más distal será el polo negativo o cátodo y el segundo electrodo será el polo positivo o 

ánodo), y los dos proximales para registro. En el caso de los catéteres del Haz de His y del 

Seno Coronario se emplearán todos los electrodos para registro. Una vez conectados al po-

lígrafo se registrará en éste los electrogramas intracavitarios. Posteriormente, se procederá 

a realizar la estimulación de la cámara seleccionada (aurícula o ventrículo). La estimulación 

consiste en enviar a través del catéter seleccionado un estímulo eléctrico con una determi-

nada intensidad (voltaje o mA) y ancho de pulso (medido en mseg). Este estímulo producirá 

un latido cardíaco. La mínima energía requerida para lograr una excitación que se propague 

por el miocardio (latido) será el umbral de captura. Se dejará constancia escrita del umbral 

para la estimulación de la aurícula y del ventrículo. Una vez determinado el umbral, se pro-

gramará el estimulador con una amplitud de estimulación que tenga un margen de seguridad 

sobre el umbral de estimulación mínimo (generalmente igual al doble del mismo). Posterior-

mente se procederá a la realización de un protocolo de estimulación eléctrica programada, 

que tiene como objetivo desencadenar la taquicardia. Para realizar la estimulación cardíaca 

e implementar distintos protocolos se utilizan equipos especiales en donde se puede progra-

mar la intensidad de salida del estímulo, los milisegundos entre los estímulos (S1 S1) y los 

milisegundos de acoplamiento del/los extraestímulo/s (S2 S3 S4). Estos equipos pueden es-

tar incorporados al polígrafo o ser independiente de ellos. 

 

Formas de estimulación: 

 

a)  Estimulación con frecuencias crecientes: Constituye la forma más simple de estimulación, en 

la que las cámaras cardíacas (aurículas o ventrículos) son estimuladas durante cierto periodo 

de tiempo con frecuencias progresivamente crecientes (superiores a la frecuencia espontá-

nea del corazón). Si bien con esta técnica es posible que se desencadenen taquicardias, se 

utiliza principalmente para estudiar la conducción AV y la VA. 
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b)  Estimulación programada: Esta técnica permite desencadenar (inducir) las taquicardias, que 

generalmente tienen como mecanismo de producción circuitos de reentrada (micro reentra-

das, como el caso de la reentrada intranodal o macro reentradas como el aleteo auricular 

(Figura 9 y 10). 
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Figura 9: Inducción de reentrada intranodal (microrrentrada). Luego de un tren de estímulos con un intervalo S1 S1de 500 mseg (a la izquierda en el inicio del trazado, se muestran los últimos 2 de un tren de 8), se acopla un extraestímulo a 320mseg que desencadena una taquicardia con un intervalo entre latidos de 350 mseg (los 3 últimos de la derecha). Arriba, trazado ECG de superficie derivaciones DI y DII. Luego hacia abajo trazados intracavitarios tomados desde los catéteres intracardíacos. HISp (His proximal) HISd (His distal); SCos(seno coronario ostium) Tomado de la Revista Es-

pañola de Cardiología Vol. 53. Issue 4.pages 590-593 (April 2000).
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Figura 10: Mapa 3D de la aurícula derecha durante la ablación de un aleteo auricular 

 

La base de la estimulación programada consiste en la introducción de estímulos acopla-

dos, bien durante el ritmo propio del paciente (sea éste sinusal o una taquicardia), bien du-

rante el ritmo estimulado. En el caso de los estimulados se envía un tren de estímulos (8 a 

10, que sirven para homogeneizar los períodos refractarios) al que se acopla al final 1 o 

varios extra estímulos con acoplamientos decrecientes de a 10mseg. A los impulsos acopla-

dos se les denomina extra estímulos, y el acoplamiento es el intervalo que existe entre el 

extra estímulo y el impulso precedente. La introducción de extra estímulos sobre un ciclo 

base en la aurícula derecha se utiliza para determinar los periodos refractarios auriculares, 

las propiedades de la conducción anterógrada por el sistema de conducción AV y vías acce-

sorias, y para desencadenar taquicardias. La introducción de un extra estímulo sobre un ciclo 

base en el ventrículo se utiliza para determinar los periodos refractarios ventriculares, las 

propiedades de la conducción retrógrada por el sistema de conducción AV y vías accesorias, 

y para desencadenar taquicardias. En ocasiones para lograr inducir la taquicardia es nece-

sario introducir varios (en general hasta 3) extra estímulos con acoplamientos decrecientes 

de a 10mseg. La estimulación se realiza habitualmente en el ápex del ventrículo derecho, 

pero algunas taquicardias ventriculares requieren la estimulación en el tracto de salida del 

ventrículo derecho para su desencadenamiento. Durante la estimulación, el encargado del 

polígrafo deberá registrar todo el protocolo y la enfermera circulante estará en todo momento 

al lado del paciente controlando la tensión arterial y la oximetría. Le explicará al paciente que 
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es normal sentir palpitaciones o inclusive reproducir los síntomas que el paciente ha experi-

mentado durante los episodios de taquicardia. 

Luego de inducir la taquicardia supra o ventricular el médico realizará una serie de medicio-

nes. La taquicardia puede concluir espontáneamente o requerir de una sobre-estimulación (esti-

mulación a mayor frecuencia que la taquicardia) para revertirla al ritmo normal. Puede que el 

médico decida posteriormente volver a inducirla porque esto le dará información adicional. 

 

Inducción de arritmias por drogas: 

 

El Isoproterenol es la droga que habitualmente se utiliza para inducir una taquicardia o para 

facilitar su inducción adicionando a su administración algunas de las técnicas de estimulación 

eléctrica mencionadas arriba. Esta droga es un agonista de los receptores adrenérgicos β1 y β2 

produciendo un efecto cronotrópico positivo (aumento de la frecuencia cardíaca), inotrópico po-

sitivo (aumento de la fuerza contráctil del miocardio), vasodilatador periférico, aumenta la veloci-

dad de conducción a nivel cardiaco y disminuye el período refractario del nodo aurículo-ventricu-

lar (facilita la conducción AV). Se utiliza por vía endovenosa con micro gotero o bomba de infusión 

hasta alcanzar un aumento de la frecuencia cardíaca del 50% sobre el basal. Se debe tener 

especial cuidado y control en la administración de esta droga.

Luego de inducir la taquicardia y realizado así el diagnóstico en cuanto al origen y mecanismo 

de la misma se podrá dar por finalizado el procedimiento o se decidirá realizar un tratamiento de 

ablación de la arritmia. Luego se retirarán catéteres e introductores de acceso vascular y se 

procederá a realizar compresión hemostática de las zonas de punción. Si se utilizó un acceso 

arterial (arteria femoral) se debe realizar mayor tiempo de compresión que para los venosos y 

luego vendaje compresivo. Para los venosos el vendaje no requiere ser compresivo. Pero en 

todos los casos es fundamental la compresión hasta comprobar que no haya sangrado. Poste-

riormente el paciente será trasladado en camilla hasta su cama de internación.17 

 

Vías Accesorias

En el corazón normal la única conexión de conducción eléctrica entre las aurículas y los 

ventrículos es la porción penetrante del haz de His. Las vías accesorias son conexiones 

anómalas presentes desde el nacimiento que conectan eléctricamente las aurículas y los 

ventrículos, y que pueden transmitir el impulso eléctrico hacia y desde los ventrículos de 

forma paralela al sistema de conducción normal (del haz de His). Estas vías son bandas de 

tejido miocárdico que atraviesan los anillos fibrosos aurículo ventricular derecho e izquierdo. 

Cuando sólo permiten la conducción eléctrica en sentido aurícula a ventrículo se denomina 

conducción anterógrada y en el electrocardiograma se manifiesta como una preexcitación 

ventricular. Cuando sólo conducen el impulso eléctrico de ventrículo a aurícula se denomina 

conducción retrógrada u oculta porque no se puede evidenciar en el electrocardiograma de 

superficie. En otros casos estas vías permiten la conducción bidireccional. La vía accesoria 
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más común es el denominado haz de Kent y puede cruzar los anillos fibrosos derecho o 

izquierdo dentro del septum o en cualquier punto a lo largo de las paredes libres (esto ocurre 

en el 60% de los casos). También se pueden encontrar vías accesorias en la región póstero-

septal. La conducción anterógrada por un haz de Kent es un camino alternativo que puede 

seguir el impulso eléctrico en forma paralela al sistema de conducción normal (His). Si este 

impulso llega al ventrículo antes que el que progresa por el His se producirá una preexcita-

ción (activación precoz) del ventrículo, que se manifestará en el electrocardiograma (ECG) 

pon una onda delta y un PR corto (Figura 11). Lo que ocurre es que esta conducción AV 

suele ser una fusión entre la conducida por el His y la conducida por el haz accesorio (de 

Kent). En la medida que la conducción por el Kent predomine sobre el His, habrá un PR más 

corto y una onda delta más manifiesta. La onda delta es una onda de inscripción rápida que 

se ve en el comienzo del QRS y que según la derivación del ECG de superficie de 12 deri-

vaciones puede ser positiva o negativa. La morfología de esta onda delta en las distintas 

derivaciones permite estimar la ubicación del haz accesorio. En ocasiones puede haber más 

de una vía accesoria. Cuando a estos hallazgos electrocardiográficos de PR corto y onda 

delta se agregan episodios de taquicardias o palpitaciones paroxísticas (esto es de comienzo 

y terminación bruscas) recurrentes, el cuadro se denomina síndrome de Wolff Parkinson 

White, en honor a los médicos que lo describieron inicialmente. Las taquicardias en estos 

pacientes se deben a que presentan dos vías alternativas de conducción, el impulso eléc-

trico, bajo determinadas circunstancias relacionadas a la diferencia de los períodos refracta-

rios de ambas, puede conformar un circuito de reentrada AV. El impulso así puede condu-

cirse en sentido anterógrado (esto es sentido AV) por el sistema de conducción normal y 

luego en forma retrógrada por el haz accesorio y al llegar nuevamente a la aurícula ingresa 

nuevamente (reentra) en el sistema de conducción perpetuando así una taquicardia (Fi-

gura11). En este caso dado que la conducción anterógrada se realiza por el sistema normal 

(no habrá PR corto no onda delta) se denomina taquicardia ortodrómica18. Cuando la con-

ducción AV se produce por la vía accesoria y el impulso penetra en forma retrógrada (ésto 

es conducción VA) por el sistema de conducción normal, se denomina taquicardia antidró-

mica. En este último caso el QRS del ECG se verá ensanchado a expensas de la onda delta 

inicial y puede confundirse con una taquicardia ventricular. Los episodios recurrentes de ta-

quicardias paroxísticas empeoran notablemente la calidad de vida de los pacientes y en oca-

siones (poco frecuentes) pueden llevar a la fibrilación ventricular poniendo en peligro la vida 

del paciente.
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Figura 11: Síndrome Wolff-Parkinson-White https://www.sociedadsadec.org.ar/sindrome-wolff- parkinson-white/ Ilustra-ción esquemática. A la izquierda conducción eléctrica normal. A la derecha circuito de una taquicardia ortodrómica (el impulso se conduce AV por el sistema normal de conducción y reingresa VA a la aurícula izquierda por una vía accesoria) mediada por una vía accesoria lateral izquierda. Ritmo sinusal, PR normal sin onda delta. Wolff Parkinson White, PR corto y onda delta. Taquicardia, es ortodrómica con QRS angosto, la P retroconducida (conducción VA) se observa al inicio de la onda T

 

Ablación por Radiofrecuencia

El tratamiento de las taquicardias con medicamentos suele ser inefectivo y expuesto a efectos 

colaterales. Además si el paciente lo suspende los episodios recurren. En la actualidad el trata-

miento más recomendable es la ablación (esto es la eliminación anatómica del circuito o foco de 

la arritmia) a través de la aplicación por catéter de . energía de radiofrecuencia (la más utilizada, 

aunque existen otras). La energía de radiofrecuencia se genera en equipos que convierten la 

corriente eléctrica en ondas de radiofrecuencia similares a las de radio, pero que en este caso 

se conducen por un cable (catéter) y no irradiadas como las primeras. Esta energía entregada 

por la punta del catéter en contacto tisular produce una lesión térmica que elimina el foco de la 

arritmia o el circuito que la produce. Se debe adherir a la región posterior del tórax o del muslo 

del paciente un electrodo dispersor (en ocasiones hay equipos que requieren 2 dependiendo si 

se usa un catéter de ablación de 4mm o uno de 8 mm o irrigado). (Figura 12)
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Figura 12: A la izquierda catéter de ablación de 8mm de electrodo distal, en el centro de 4 mm  

y a la derecha de 4mm irrigado 

 

Los mismos normalmente son autoadhesivos y se coloca un gel en su superficie para facilitar 

el contacto. Este parche electrodo se conecta al equipo por medio de un cable. Por otro lado, se 

debe ingresar la señal del catéter electrodo intracavitario. Éste, en general se conecta con un 

conector intermediario que termina en 4 pins (que recogen las señales de los anillos distales 1 y 

2 y anillos proximales 3 y 4). Mediante esta conexión se obtienen las señales intracavitarias bi-

polares distal y proximal. También se obtendrá la impedancia del sistema. Además como el ca-

téter tiene sensores de temperatura en su electrodo distal, también se obtendrá la temperatura 

antes de las aplicaciones. Se utilizan frecuencias de entre 300 y 1000 KHz19 que están en el 

rango que combinan adecuada relación entre efectividad y seguridad. Se comienzan a lograr 

lesiones tisulares efectivas cuando la temperatura en el tejido alcanza los 60˙C (Figura 13).

[image: ]

 

Figura 13: Tomado de Jorge Gonzalez, Moisés Levinstein, Pedro Brugada. Arch. Cardiol. Méx. vol.86 no.1  

[image: ]

Ciudad de México ene./mar. 2016 
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En los equipos habitualmente se programa para las aplicaciones, la energía de salida, la 

temperatura máxima a alcanzar y el tiempo de la aplicación. Durante la aplicación se podrá 

observar en el panel de control la energía que efectivamente se está entregando, la tempera-

tura del electrodo distal, la impedancia y el tiempo transcurrido desde el inicio. Cuando se 

alcanza la temperatura máxima programada con baja energía (menor a la máxima programada) 

y disminución de la impedancia, se considera buen contacto del catéter con el tejido, con tem-

peratura tisular adecuada, que son índices indirectos de una ablación efectiva. Se debe tener 

en cuenta que la temperatura registrada es la del electrodo pero no la del tejido (Figura 14). 

Se infiere que la temperatura del tejido será superior, pero no es posible medirla directamente. 

En estos casos, las lesiones irreversibles generadas rápidamente por la radiofrecuencia pue-

den lesionar no sólo el origen de la arritmia, sino también el sistema de conducción cardíaco 

que se encuentra próximo, situación que puede ocurrir de forma tan rápida que no podamos 

evitarla, y requerir el implante de un marcapaso.20 Aunque esto es bastante raro, se ha visto 

que puede suceder entre 0,5% y 1% de los casos en los que el sustrato de la arritmia está 

próximo al sistema de conducción cardíaco. 
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Figura 14: Dr. Jesús Almendral Estudio electrofisiológico y ablación de la arritmia. Ablación quirúrgica. Tratamiento qui-

rúrgico de las arritmias. Tomado de https://cardiopatiascongenitas.net/ La energía más ampliamente utilizada para la ablación es la radiofrecuencia (Dibujo superior a la izquierda), producen una quemadura en el corazón de unos 4 a 6 mm de diámetro, en dependencia del tipo de catéter, potencia usada, etc. Crioablación (Dibujo superior a la derecha). Se trata de extraer calor de la punta del catéter de forma que congele las estructuras vecinas.

 

Hay otras fuentes de energía que pueden utilizarse. La crioablación es una de las alternati-

vas más usadas (Figura 15). Con esta técnica la lesión tisular se alcanza no por calor sino por 

frío. Para lograr daño tisular reversible se deben alcanzar temperaturas de -15˙C a -25˙C e 

irreversible con temperaturas de - 60˙C a - 70˙C. La lesión por frío ocurre de forma más gradual, 

por lo que permite que, si observamos un efecto no deseado, paremos la aplicación de frío y 
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se restablezca el funcionamiento de la zona afectada. Sin embargo, hoy por hoy, la crioablación 

es menos eficaz que la radiofrecuencia20. La ablación cardíaca tiene riesgos que, aunque sean 

infrecuentes, pueden ocurrir de forma inesperada, como el derrame pericárdico secundario a 

una perforación cardíaca por alguno de los catéteres o, muy raramente, fenómenos embólicos 

por producción de coágulos pegados a los catéteres. En la mayoría de los casos, estos riesgos 

en total no superan el 1%.20 

[image: ]

 

Figura 15: Tomado de Jorge Gonzalez, Moisés Levinstein, Pedro Brugada. Arch. Cardiol. Méx. vol.86 no.1  

Ciudad de México ene./mar. 2016 

 

Marcapasos Implantables

 

Los inicios

Durante el siglo XVIII la electricidad como tal jugó un rol importante en experimentaciones 

sobre el músculo cardíaco llevadas a cabo por Luigi Galvani (1737-1798). 21, 22

En 1793, debido a la Revolución francesa, distintos autores entre ellos Bichat (1771-1802) 

llevaron a cabo sus experimentos debido a la disponibilidad de gran cantidad de cadáveres.23

Recién a fines del siglo XIX Mc William sienta las bases de los marcapasos modernos.24

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                     134 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

Los “primeros marcapasos”

Ya en el siglo XX, y en lados opuestos del mundo, dos médicos desarrollaron en forma inde-

pendiente el primer marcapasos, el anestesista Mark Lidwell (1878-1969) y el fisiólogo norteame-

ricano Albert Hyman (1893-1972).

El dispositivo de Lidwell, fue una aguja colocada en el ventrículo, a través de la cual se le transmi-

tían impulsos eléctricos al corazón de un recién nacido que había presentado un paro cardíaco.21

Hyman fabricó el primer dispositivo en el año 1932, diseñado específicamente para estimular 

el corazón en forma artificial, él lo llamó “artificial pacemaker” (este término sigue siendo utilizado 

en la actualidad). Liberaba 30, 60 ó 120 impulsos por minuto, pesaba 7,3 kilos y debía cargarse 

manualmente con una manivela cada 6 minutos.25 No fue bien recibido por la comunidad médica 

que lo consideró un “artilugio”.21 Él fue elogiado como un salvador de vidas y condenado por 

alterar la divina providencia.26,27 (Figura 16)

[image: ]

 

Figura 16: Una de las pocas imágenes del marcapasos diseñado por Albert Hyman 1 

 

Desarrollo de la tecnología de la estimulación cardíaca

El próximo gran acontecimiento surgió en el año 1950. Los médicos Wilfred Bigelow (1913-

2005) y John Callaghan (1932-2004) convocan al ingeniero Jack Hopps (1919-1998) para uti-

lizar la estimulación del marcapasos para prevenir “paros cardíacos” durante la hipotermia in-

ducida en las cirugías. En 1952 logran la estimulación cardíaca utilizando un electrodo bipolar 

en la parte distal del catéter.27 Aunque esto no fue probado clínicamente, este grupo de inves-

tigadores fue acreditado por haber ideado el primer electrodo endocárdico, así como el primer 

circuito de marcapasos.
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Posiblemente el hecho más significativo de este equipo fue lograr combinar su experiencia 

médica y técnica.

En el mismo año Paul Zoll (1911- 1999) coordinó las ideas de Hyman y el trabajo de Bige-

low, Callaghn y Hopps. Publicó el empleo exitoso en dos pacientes de un método rápido, sim-

ple, efectivo, seguro de lograr “despertar” al corazón de un paro cardíaco a través de la esti-

mulación eléctrica de un marcapasos externo artificial.28 Zoll utilizó un sistema completamente 

externo de marcapasos y electrodos ubicados en la piel de la región torácica. Pero esta técnica 

tuvo sus problemas, era muy dolorosa por la utilización de un voltaje muy alto (150 voltios) 

generando además un disconfort por las contracciones de los músculos torácicos.29 Sin em-

bargo, luego esta técnica fue refinada y utilizada en las salas de emergencia y adoptada nue-

vamente en los años 80´ con el marcapaseo temporario externo como puente a la colocación 

de un marcapasos definitivo.

Surgió entonces la necesidad del reconocimiento del paro cardíaco y la necesidad de que la 

actividad eléctrica del corazón sea visualizada en una pantalla de un osciloscopio. Por lo que Zoll 

y su equipo desarrollaron un dispositivo que pudiera monitorear la actividad eléctrica del corazón 

y que cada latido cardíaco sea registrado y acompañado de una señal audible y una alarma en 

caso de paro cardíaco. Estos monitores cardíacos desarrollados en los años ´50 constituyeron 

la base de las Unidades Coronarias actuales.28, 29

Durante la corrección de los defectos intracardíacos en las cirugías, el haz de His era dañado 

en algunas ocasiones, por lo que se generaba un bloqueo AV completo iatrogénico. Entonces 

comenzaron a colocarse los electrodos directamente en el corazón estimulándolo durante perío-

dos largos a muy bajo voltaje. Los mismos atravesaban la piel y eran conectados a un marcapa-

sos externo. En muchos casos se retiraban luego que se retomara el ritmo cardíaco.

A medida que se desarrollaban estas técnicas de estimulación transtorácica comenzaba el 

desarrollo de la estimulación endocárdica o transvenosa. En el año 1959 Furman y Shcwedel 

realizan en forma exitosa la estimulación cardíaca del endocardio del ventrículo derecho a través 

de la introducción de un catéter colocado por vía yugular conectado a un marcapasos externo.21.30

Pero surgen así mismo las complicaciones por infecciones endovasculares. Sólo el implante de 

todo el marcapasos ensamblado podía evitar este grave problema.

 

Marcapasos implantables

En 1948 se desarrolla la tecnología de los transistores. Ake Senning (1915-2000) y Rune 

Elmqvist (1909-1996)31 fueron capaces de incorporar estos nuevos transistores en un generador 

de pulsos lo suficientemente pequeño como para implantarlo bajo la piel en el epigastrio.

El primer paciente en beneficiarse de esta nueva tecnología fue Arne Larsson. Pero este dis-

positivo funcionó sólo 3 horas y recibió el segundo marcapasos ese mismo día. En total recibió 

26 dispositivos a lo largo de su vida y falleció a los 86 años, en el año 2001, sobreviviendo a 

Senning y a Elmqvist.

Los primeros marcapasos de esta serie de 26, tenían baterías de niquel-cadmio y eran recar-

gadas por inducción. Esto se hacía una vez por mes durante toda una noche.
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Luego en los años ´60 aparecieron las baterías de zinc mercurio que fueron utilizadas hasta 

mediados de los años ´70. Los dispositivos con estas baterías eran pesados y las baterías dura-

ban sólo tres años además de otras complicaciones aparejadas como que no eran muy herméti-

cos y fallaban sin previo aviso.32

Luego de muchos intentos con este tipo de baterías se reemplaza el mercurio por litio 

(1971). Estas nuevas baterías mostraron muchos beneficios: podían ser selladas en dispo-

sitivos herméticos, tenían vida media más prolongada, más de 10 años, eran más livianas, 

presentaban características más predecibles de “end of life”, eran más pequeñas y pesaban 

menos de 100 gramos.

A mediados de los años ´60 los catéteres endocavitarios reemplazaron los epicárdicos y los 

marcapasos y sus catéteres se empezaron a implantar sin el riesgo de una toracotomía o anes-

tesia general. 

 

Avances modernos

Nuevos desarrollos continuaron en forma exponencial siguiendo el lineamiento de crear mar-

capasos “a demanda” con el fin de sensar la actividad cardíaca y aportar estimulación cardíaca 

sólo cuando se la necesitara.

Se logra un desarrollo tecnológico en cuanto a lo material como la utilización del titanio para 

reemplazar la resina epoxy y la silicona de las carcasas de los marcapasos.

Comienza a mediados de los años ´70 la programación no invasiva de los marcapasos, utili-

zando una telemetría por radiofrecuencia, se comienza a ajustar el funcionamiento de los mar-

capasos de acuerdo a las necesidades del paciente.

A fines de los años ´70 se desarrollan los marcapasos doble cámara que tienen la capacidad 

de marcapasear y sensar tanto en la cavidad auricular como en la ventricular.

A comienzo de los años ´80 se desarrollan los catéteres con liberación de corticoides. Estos 

esteroides se liberan de la punta del catéter a fin de disminuir la respuesta inflamatoria. Los 

esteroides reducen la inflamación y la cicatriz del tejido y el marcapasos es más efectivo.

A fines de los años ´80 aparecen los primeros marcapasos con “respuesta en frecuencia”. Un 

sensor detecta los movimientos del cuerpo y esto es utilizado como una medida de la actividad. 

La frecuencia del marcapaseo cambia de acuerdo al nivel de actividad del paciente.

A lo largo de los años ´90 aparecen los microprocesadores. Ellos tienen la capacidad de detectar 

y almacenar los eventos, liberan la terapia y cambian su “forma de marcapaseo automáticamente”.

Promediando el año 2000, se introduce el marcapaso biventricular para el tratamiento de la 

insuficiencia cardíaca. Esta tecnología consiste en marcapasear el ventrículo derecho y el iz-

quierdo en forma casi simultánea con el fin de lograr la resincronización de la contracción de 

ambos ventrículos. La mejoría en el proceso de la contracción conlleva una mejoría de la función 

cardíaca con la consecuente mejoría de los síntomas y de la sobrevida.

También la recopilación de los datos de los dispositivos ha logrado avances a través de la 

transmisión inalámbrica de los datos a un servidor central vía internet.
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Los avances más recientes no solamente están dirigidos a reducir la mortalidad y mejorar la 

morbilidad sino que también existen ya nuevos desarrollos de diseño de los dispositivos que 

incorporan la nanotecnología evitando cirugías invasivas, nuevos algoritmos para el tratamiento 

de arritmias específicas, entre otros.33

Existe un interés en particular en el desarrollo de baterías con mayor vida media ya que es 

un tema fundamental sobre todo para pacientes jóvenes.

 

Nuevos avances

Mucho de ellos están relacionados con la conectividad. Los sensores poderosos y el tamaño 

de los conectores pueden ser parte de cualquier dispositivo que se comunique y sea controlado 

en forma remota.32, 34, 35 Esto tiene aplicaciones potenciales para los marcapasos. Por ejemplo, 

los sensores pueden ser conectados y enviar y recibir información para que el médico pueda 

elaborar su estrategia terapéutica y decidir de acuerdo a los datos recibidos.

Pero también los avances están relacionados con el desarrollo de técnicas de estimulación 

en sitios no habituales y con modalidades de estimulación que tratan de simular con la mayor 

fidelidad la actividad eléctrica normal del corazón.

Por décadas, la estimulación apical desde el ventrículo derecho (VD) fue la estrategia principal 

para mejorar la supervivencia y la calidad de vida en pacientes que requieren estimulación ventri-

cular permanente. Pero sus efectos deletéreos a largo plazo sobre la función del ventrículo iz-

quierdo fueron documentados por varios estudios prospectivos que demostraron que los peores 

resultados estuvieron asociados en pacientes con mayor porcentaje de estimulación apical del VD, 

especialmente en pacientes con insuficiencia cardíaca atribuida principalmente a la disincronía intra 

e interventricular como consecuencia de una activación no fisiológica de los ventrículos.36

La búsqueda de un sitio de estimulación ventricular óptimo para reducir estos posibles resul-

tados adversos ha sido uno de los mayores desafíos en el campo de la electrofisiología cardíaca 

en las últimas dos décadas. La estimulación hisiana (His Bundle Pacing, HBP) se desarrolló como 

una nueva alternativa de estimulación más fisiológica. Desde la descripción original de HBP en 

2000 por Deshmukh et al.36 en pacientes con fibrilación auricular y miocardiopatía, varios inves-

tigadores de todo el mundo han informado la seguridad, la viabilidad y la superioridad de la HBP 

sobre la estimulación del ápex del VD.

 

Conceptos básicos sobre los Marcapasos

 

La utilización y la sofisticación de los marcapasos han evolucionado en forma constante desde 

el primer marcapasos que se implantó en 1958 hasta la actualidad.

Se han ampliado enormemente sus indicaciones como también logrado grandes avances en 

el desarrollo de su tecnología por lo que estos dispositivos se han convertido en un pilar funda-

mental en el tratamiento de bradiarritmias.
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En USA, la utilización de los marcapasos se ha incrementado en forma significativa desde el 

46.7/100.000 en 1993 al 61.6/100.000 en el año 2009 con un porcentaje de colocación de mar-

capasos bicamerales que se incrementó del 62% al 82% durante este período.

 

Aspectos básicos de la Estimulación Cardíaca

Con independencia del grado de complejidad de un marcapasos, sus dos funciones principa-

les son estimular el corazón a una frecuencia determinada y sensar la actividad cardíaca espon-

tánea.37 Para lograrlo, el marcapasos posee un generador de impulsos y uno o más catéteres 

con una o dos superficies metálicas o electrodos (Figura 17).

[image: ]

 

Figura 17: Sistema básico de estimulación con el generador de impulsos 

y los catéteres electrodo auricular y ventricular.37 

 

La función del circuito de estimulación es emitir pulsos de corriente eléctrica muy breves (duración 

del estímulo o “ancho del pulso”) separados por intervalos que proveen una frecuencia cardíaca si-

milar a la fisiológica. Esta función la realiza un oscilador que actúa como capacitor-resistor. El capa-

citor se llena de electrones hasta un nivel de voltaje determinado en el que se cierra la llave sensitiva 

de voltaje lo cual impide el ingreso de electrones por un lado y provoca la descarga del capacitor por 

el otro. Una vez que el capacitor se descargó la llave sensitiva de voltaje se abre y el ciclo se repite. 

En el marcapasos los intervalos que el capacitor tarde en cargarse y vaciarse determina el intervalo 

de estimulación y la duración del estímulo respectivamente (Figura 18).

[image: ]

 

Figura 18: Tiempo de carga y recarga del capacitor. 
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En la actualidad se utiliza un cristal de cuarzo que es más exacto que un oscilador. El cristal 

de cuarzo funciona por un efecto piezoeléctrico. La corriente de drenaje de electrones produce 

vibraciones en el cristal y el número específico de oscilaciones del cristal determina el intervalo 

de estimulación. Un circuito digital cuenta el número de oscilaciones con gran precisión: esto 

permite la reprogramación no invasiva de la frecuencia del marcapasos en escalones de un latido 

por minuto y de la duración del estímulo en escalones de 25 milisegundos. Visto en un oscilos-

copio, el estímulo liberado por el marcapasos es una onda bifásica (Figura 19).

[image: ]

 

Figura 19: Imagen osciloscópica del pulso de estimulación en un piezoeléctrico. 

 

El período de recarga del capacitor es subumbral, con su pico máximo durante el período re-

fractario del corazón. El circuito opera con voltaje otorgado por la batería y regula la amplitud de la 

estimulación. Si el voltaje de la batería es menor que el requerido para el circuito de la batería o 

para alcanzar el umbral de estimulación cardíaca, se lo puede aumentar incorporando un multipli-

cador de voltaje. Este se emplea para incrementar el voltaje de estimulación de salida de la esti-

mulación y obtener así el margen de seguridad necesario para la estimulación del corazón.

El sistema de estimulación se completa con el catéter electrodo unipolar (un solo polo) o 

bipolar (dos polos). Para que la estimulación sea factible se debe completar un circuito eléc-

trico. En el sistema de estimulación unipolar, la señal eléctrica retorna al generador por los 

líquidos del cuerpo; en el bipolar la señal eléctrica viaja desde el generador hasta el corazón 

por un cable (electrodo distal), despolariza el miocardio y retorna hacia el generador por otro 

cable (electrodo proximal).

Un marcapaso que presenta una batería y un circuito de estimulación funciona en forma asin-

crónica o con frecuencia fija. El marcapaso emite impulsos a un intervalo de tiempo constante 

denominado intervalo de estimulación y la actividad cardíaca espontánea, cuando está presente, 

no influye sobre él, por ello, los estímulos del marcapasos pueden emitirse en cualquier fase del 

ciclo cardíaco espontáneo y generar arritmias ventriculares graves. Este fenómeno (interferencia) 

fue uno de los inconvenientes por los que se abandonaron estos marcapasos. De cualquier ma-

nera, todos los marcapasos funcionan en forma asincrónica cuando se coloca el imán sobre el 

generador del marcapasos y se inhibe su función.
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El cátodo, terminal negativo, es el electrodo estimulante tanto en el sistema unipolar como en 

el bipolar, de manera que el umbral de estimulación se encentra en función de las características 

del cátodo37.

El catéter electrodo del marcapasos transporta el estímulo artificial hasta el corazón, capta 

las señales que éste genera y las lleva hasta el generador. La función de sensado se realiza a 

modo de una antena receptora de señales por medio de un dipolo. En el catéter electrodo 

bipolar, el dipolo es la distancia inter electrodo (antena pequeña) mientras que, en el sistema 

unipolar, el dipolo es la distancia que separa al electrodo (cátodo) del generador del marcapa-

sos (antena con mayor poder de recepción). Luego que la “señal” es captada por los electrodos, 

la misma es transmitida de acuerdo a las propiedades conductivas y aislantes del cable hasta 

el circuito de sensado.

 

1. Nomenclatura

 

Desde la primera introducción del código de 3 letras que describe las funciones básicas del mar-

capasos en el año 1974, el código ha sido periódicamente adaptado por un Comité conformado por 

miembros de la North American Society of Pacing and Electrophysiology y por la British Pacing and 

Electrophysiology Group (NASPE/BPEG) (Tabla 1). El código más reciente está conformado por 5 

letras. La primera letra indica la o las cámaras cardíacas que estimula: A (atrium, aurícula), V (ventri-

cule, ventrículo), o D (dual chambers, ambas cámaras cardíacas A y V). La segunda letra indica la o 

las cámaras en las cuales ocurre el sensado: A (atrium, aurícula), V (ventricule, ventrículo), o D (dual 

chamber, ambas A y V), la tercera posición indica la función: I (inhibición), T (triggered) o D (una doble 

función de tracking o seguimiento auricular e inhibición ventricular). La cuarta letra, la R significa res-

puesta en frecuencia que significa que el sensor detecta demandas metabólicas del paciente inde-

pendientemente de la actividad intrínseca cardíaca. La quinta letra indica si existe más de un sitio

para la estimulación en cualquiera de las cámaras. En cualquiera de las posiciones la letra O indica 

estimulación, sensado o que una función no está presente.38 

 

I                          II                                V                                V 

 

Cámara       Cámara       Modalidad de es-   Programación y     Funciones 

estimulada     sensada        puesta a la señal    modificación de la    anti aquicardia 

detectada           recuencia de esti-

mulación 

 

O: ninguna A: O: ninguna A: O: ninguna: inhi-     O: ninguna          O: ninguna 

aurícula V:      aurícula V:      bida T: gatillada D: P: programable      P: estimulación 

ventrículo       ventrículo        dual (T+I)             M: multiprograma-   S. choque

D: dual (A+V) D: dual (A+V)                        ble R: sensor de      cardioversión) D:

actividad             dual (P+S)

 

Tabla 1: Código de letras para el funcionamiento de los marcapasos 
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2. Las modalidades de estimulación 38

 

● Los marcapasos ventriculares (VVI)

 

La modalidad de estimulación VVI (Figura 20) se emplea en los pacientes con bloqueo AV 

completo que presentan fibrilación o aleteo auricular crónico o en quienes no se considera im-

portante mantener la sincronía aurículo-ventricular normal. También se puede seleccionar esta 

modalidad de estimulación en pacientes inactivos con enfermedades terminales o cuando el se-

guimiento es dificultoso. 

[image: ]

 

Figura 20: Registro Holter de un paciente con marcapasos VVI. Se observa la espiga ventricular. 

 

El ciclo de estimulación se inicia después de un latido ventricular sensado o estimulado y en 

ese mismo instante comienza el período refractario absoluto programable, que previene el sen-

sado inapropiado de la onda T, después del cual sobreviene el período refractario relativo breve, 

durante el cual las señales se analizan por su frecuencia y obligan al marcapasos a funcionar en 

forma asincrónica. El ciclo de estimulación se completa con el período de alerta durante el cual 

el marcapasos puede sensar la actividad espontánea del corazón.

 

Las consecuencias de la estimulación ventricular 

 

La estimulación cardíaca desde el ventrículo derecho altera la secuencia normal de la activa-

ción ventricular. En 1969 Mitsui y col. describieron que algunos pacientes desarrollaban lo que 

denominaron “síndrome del marcapasos”, consistente en síntomas como fatiga, latidos desagra-

dables en el cuello, mareos, insuficiencia cardíaca. Esto es debido a las alteraciones hemodiná-

micas y electrofisiológicas provocadas por la estimulación ventricular artificial y se le atribuye a 

tres causas: 1) la pérdida de la sincronía AV 2) la conducción retrógrada ventrículo-auricular 

sostenida, 3) la ausencia de una frecuencia cardíaca adecuada a las necesidades metabólicas.

 

La pérdida de la sincronía aurículo-ventricular.

El mantenimiento de la secuencia normal de la activación aurículo ventricular permite que el 

volumen minuto y el llenado ventricular sean adecuados. El llenado ventricular tiene dos fases: 

una pasiva después de la apertura de la válvula AV y otra activa, durante la sístole auricular. La 
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diferencia temporal entre las contracciones auricular y ventricular es uno de los determinantes 

importantes de la precarga y el volumen minuto.

 

La conducción retrógrada ventrículo auricular

Los síntomas del síndrome del marcapasos adquieren particular severidad cundo la aurícula 

se activa en forma retrógrada siguiendo a la estimulación ventricular. La conducción ventrículo-

auricular está preservada en el 40 al 70% de los pacientes con enfermedad del nódulo sinusal y 

en el 20 al 30% de los que presentan bloqueo AV completo. Los efectos hemodinámicos de la 

conducción retrógrada obedecen a que ésta genera un intervalo AV prolongado entre la contrac-

ción auricular y la ventricular que le sigue. Ogaw y col. demostraron que tanto los intervalos AV 

largos como los cortos tienen consecuencias hemodinámicas adversas y que el intervalo AV ideal 

varía entre 125 y 200 mseg. Se publicó que alrededor del 15% de los pacientes con estimulación 

ventricular permanente presenta alguno de los síntomas del síndrome del marcapaso. Sin em-

bargo, de acuerdo con la evaluación de los tiempos de conducción AV, este síndrome también 

se presenta en la estimulación bicameral y con respuesta de frecuencia.

 

La frecuencia de estimulación fija

La falta de incremento de la frecuencia en respuesta al ejercicio puede provocar alteraciones 

hemodinámicas. Se sabe que el aumento de la frecuencia cardíaca es el factor más importante 

para que el volumen minuto se incremente en concordancia con las mayores necesidades meta-

bólicas generadas por el ejercicio.

 

Los marcapasos bicamerales. Estimulación y sensado auricular

 

Las mayores desventajas de la estimulación ventricular radican en su incapacidad para ase-

gurar una secuencia normal de activación de las cámaras cardíacas y en la falta de respuesta 

cronotrópica al ejercicio. La estimulación y el sensado auricular surgieron como recursos para 

resolver, al menos en parte, los problemas provocados por la estimulación ventricular.

Si bien había precedentes experimentales de antigua data, los primeros marcapasos secuen-

ciales se implantaron recién en la década del ´80. El desplazamiento y las fallas de sensado del 

catéter electrodo auricular fueron las primeras complicaciones que se corrigieron con el desarro-

llo tecnológico. El uso de catéteres electrodos coaxiales y multifibrilares, así como de nuevos 

materiales de aislación combinados con los medios de fijación pasiva y activa., redujo en grado 

significativo la incidencia de desplazamientos del catéter electrodo auricular. Con ellos se inició 

la época de los marcapasos secuenciales o bicamerales y se realizaron las investigaciones que 

documentaron los beneficios hemodinámicos de preservar la sincronía aurículo-ventricular. La 

posibilidad de sensar y estimular ambas cámaras cardíacas (Figura 21) permitió que las empre-

sas fabriquen marcapasos con distintas modalidades de estimulación.
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Figura 21 : Registro Holter de un paciente con marcapasos DDD. 

 

En varios estudios se documentaron los beneficios hemodinámicos de la estimulación secuencial: 

Kruse y col. Compararon las modalidades VVI y VDD (estimulación ventricular con sensado auricular 

y ventricular) y demostraron que la última se acompañaba de incremento del volumen minuto, dismi-

nución del tamaño cardíaco mayor tolerancia al ejercicio y mejoría de los síntomas.

Hay diversas modalidades de estimulación secuencial, algunas de las cuales se abandona-

ron. Nos limitaremos a describir las utilizadas en la actualidad.

Los marcapasos bicamerales tienen la capacidad de sensar y estimular ambas cámaras car-

díacas. El catéter electrodo auricular envía la información de las señales generadas en la aurí-

cula, (función sensado) a un canal auricular ubicado dentro del generador para que esa informa-

ción se procese y recibe el estímulo desde el generador que se libera en la aurícula (función 

estimulación). El catéter ventricular cumple esas mismas funciones en el ventrículo. La actividad 

del marcapasos no se realiza en forma anárquica, sino que es regulada por circuitos de tiempo 

que a su vez determina el ciclo de estimulación.

Para el análisis de la actividad de un marcapasos secuencial se debe prestar atención a los 

siguientes parámetros:

 

I             I.Ciclo de estimulación  

II           II. Períodos refractarios  

III          III.Límites de frecuencia  

 

I.  Ciclo de estimulación

Un ciclo completo de estimulación siempre comienza con un latido sensado o estimulado y 

siempre termina con un latido estimulado. El sensado de la actividad cardíaca espontánea, una 

vez iniciado ese ciclo, lo interrumpe y lleva el cronómetro a 0 para reiniciar un nuevo ciclo de 

estimulación. El ciclo de estimulación de un marcapasos secuencial tiene dos intervalos: el inter-

valo AV y el intervalo VA.

 

II.  Períodos Refractarios

Los períodos refractarios son intervalos durante los que el marcapasos permanece insensible, 

sea en su componente auricular o en su componente ventricular.
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En el período refractario ventricular, el canal ventricular permanece insensible durante un 

lapso tanto en el intervalo AV como en el VA. El período refractario ventricular en el intervalo AV. 

comienza con el estímulo auricular y su duración se puede programar entre 10 y 70 mseg. Este 

período denominado de cegamiento o de blanking evita el fenómeno de interferencia o autoinhi-

bición (crosstalk) es decir la detección inapropiada del estímulo auricular por el canal ventricular 

o viceversa. Luego le sigue un período refractario relativo o (safety pace) durante el cual el sen-

sado de una señal auricular o ventricular o de una señal externa obliga al canal ventricular a

emitir un estímulo ventricular con un intervalo AV más corto.

El período refractario ventricular es igual que para el marcapaso ventricular, y se inicia por el 

sensado de un latido espontáneo o estimulado. Su duración se puede programar entre 250 y 500 

mseg. Y como se explicó en una sección precedente, tiene dos sub períodos: absoluto y relativo. 

El período refractario auricular está constituido por dos subintervalos: el PR auricular y el PRE 

auricular postventricular.

Durante todo el intervalo AV, el canal auricular permanente insensible para evitar el sensado 

de las señales ventriculares. El período refractario auricular post ventricular se inicia con un latido 

ventricular sensado o estimulado, tiene una duración variable y programable y determina el límite 


superior de la frecuencia de estimulación. 

 

III. Los límites de la frecuencia de estimulación

En un marcapasos con sensado y estimulación en ambas cámaras cardíacas, la frecuencia

de estimulación puede variar dentro de ciertos límites: uno que asegura una frecuencia mínima 

o básica de estimulación (límite inferior) y otro que determina la frecuencia de estimulación má-

xima (límite superior). El límite inferior de la frecuencia del marcapasos está determinado por la

suma de los intervalos AV y VA, es decir, por la duración programada de la longitud del ciclo de

estimulación.

El límite superior de la frecuencia del marcapasos depende de la duración del período refrac-

tario auricular total, si el mismo es de 400 mseg., la frecuencia máxima del marcapasos será de 

150 latidos por minuto. En el caso que el intervalo entre dos latidos auriculares consecutivos sea 

más corto que el período refractario auricular total puede suceder un bloqueo AV 2:1, con una 

caída de la frecuencia bruscamente a la mitad o un bloqueo tipo Wenckebach. Se demostró que 

la duración del intervalo AV es el determinante principal de los beneficios hemodinámicos de los 

marcapasos secuenciales.

 

3. Las funciones especiales de los marcapasos

 

En los últimos años, los marcapasos incorporaron una variedad de funciones adicionales a 

las de estimulación y sensado y a su capacidad para ser “interrogados” (telemetría) y modificar 

diferentes parámetros (programación).
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I.        Sensor de actividad : adaptación de la frecuencia de estimulación al grado de actividad

desarrollada.

II.       Cambio automático de la modalidad de estimulación : evita una frecuencia ventricular exce-

siva provocada por taquiarritmias auriculares.

III.      Respuesta a la caída brusca de la frecuencia cardíaca: Estimulación auricular a frecuencias

elevadas en respuesta a una disminución brusca de la frecuencia cardíaca.

IV.    Adaptación automática de la frecuencia cardíaca nocturna: permite que la actividad cardíaca

espontánea descienda por debajo de la frecuencia de estimulación básica programada en

horas de reposo.

V.    Autocaptura: determina en forma automática el umbral de estimulación y ajusta la amplitud

del estímulo según los valores hallados.

VI.    Atenuación de los cambios súbitos de la frecuencia cardíaca. Atenúa los cambios abruptos

o erráticos de la frecuencia de estimulación.

VII.    Histéresis. Permite la actividad cardíaca espontánea por debajo del límite inferior de la fre-

cuencia de estimulación programada.

VIII.   Autosensado: ajusta de manera automática el nivel de sensibilidad de las señales intracardíacas.

IX.    IX.Intervalo AV dinámico: Modifica la duración del intervalo AV en respuesta a va-

riaciones en la frecuencia de estimulación.

X.   Detección automática y tratamiento de la taquicardia: la detección de una taquicardia me-

diada por el marcapasos induce en forma automática la prolongación del período refractario

auricular postventricular.

XI.    Detección automática y tratamiento de la taquicardia mediada por el marcapasos: la detec-

ción de una taquicardia mediada por el marcapasos induce en forma automática la prolon-

gación del período refractario auricular postventricular.

XII.   Prevención automática de la autoinhibición: Impide la detección de un estímulo del marca-

pasos en toda cámara cardíaca.

XIII. Función de almacenamiento: Grabación y almacenamiento de los eventos arrítmicos.

XIV. Terapia de resincronización cardíaca : Mejora de la función de bombeo del corazón mediante

una estimulación del ventrículo izquierdo o de ambos en caso de un mal funcionamiento del

ventrículo izquierdo (marcapasos tricameral).

 

4  Indicaciones39

 

Los criterios para el implante de dispositivos son establecidos por el “Joint Committee de la 

American College of Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA) y la Heart Rhythm 

Society (HRS), que han categorizado las indicaciones del marcapaseo como Clase I, general-

mente indicadas, Clase II, posiblemente indicadas y Clase III, no está indicado. La Clase II ha 

sido dividida en IIa para las recomendaciones por la cuales hay acuerdo general y IIb para las 

cuales hay desacuerdo. La evidencia avala las recomendaciones que se ordenan de la si-

guiente manera:
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A. significa que existen múltiples ensayos clínicos randomizados que involucran una gran canti-

dad de pacientes.

B. si los datos derivan de un número más limitado de ensayos clínicos que involucran un número

menor de pacientes.

C. es un consenso por expertos como fuente primaria de la recomendación. Aunque algunas

indicaciones para el marcapaseo permanente son relativamente ciertas otras requieren con-

siderable experiencia y criterio médico.

El marcapaseo tricameral o terapia de resincronización cardíaca ha sido uno de los últimos

avances que ha demostrado mejoría de los síntomas y disminución de la mortalidad en un grupo 

de pacientes con insuficiencia cardíaca.

Esta terapia consiste en marcapasear en forma simultánea el ventrículo derecho y el ven-

trículo izquierdo (VI) a fin de mejorar la hemodinamia que está afectada en pacientes con dete-

rioro de la función del VI y bloqueo de rama izquierda. 

 

5  La selección de la modalidad de estimulación 

 

Hay un amplio rango de opciones para tratar los diversos trastornos que requieren estimula-

ción cardíaca. La elección indiscriminada del marcapasos VVI sin considerar las necesidades 

individuales, los síntomas y los hallazgos electrocardiográficos, es tan inapropiada como el uso 

de rutina del más complejo marcapasos bicameral con respuesta de frecuencia (DDDR).

La modalidad de estimulación se selecciona sobre la base de principios preestablecidos y la 

consideración de diversos elementos clínicos, pero se debe advertir que es muy difícil encontrar 

la respuesta a todos los problemas que plantea cada caso particular con la utilización de una 

programación “estándar”.

Por lo tanto, es ineludible realizar un análisis sistemático que tenga en cuenta: la alteración 

primaria, el grado de compromiso del resto del sistema eléctrico del corazón, la presencia de 

arritmias asociadas, la función ventricular, la necesidad de mantener la sincronía AV, la calidad 

de vida, el tipo de actividad laboral, la condición psicofísica y la presencia de comorbilidades.

 

Cardiodesfibrilador automático implantable (CDI) 

 

Un CDI es un dispositivo que tiene la capacidad de poder aplicar un choque eléctrico de 

alta energía almacenada en el capacitor y enviarla al corazón luego de segundos de iniciada 

la detección de una taquiarritmia ventricular. También puede suprimir las taquicardias ventri-

culares más lentas o bien toleradas hemodinamicamente mediante la sobre-estimulación ven-

tricular (función anti-taquicardia, Figura 22) y de poder estimular al corazón en casos de bradi-

cardia severa (función anti-bradicardia).40 Figura 22: Muestra la interrupción de una TV por 

sobre-estimulación vetnricular. 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                    147 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

Para llevar a cabo esas funciones un cardiodesfibrilador necesita de:

1. Una batería para generar una corriente de alto voltaje.

2. De un capacitor para almacenar dicha energía.

[image: ]

 

3. Del/ de los catéteres-electrodo con un diseño y una configuración especiales con el fin de 

transmitir la corriente eléctrica responsable de la desfibrilación o de la estimulación ventricular.

Por esta razón, el generador de un CDI requiere de varios elementos, tales como tener un 

tamaño reducido para ser implantado en la región pectoral, poseer una fuente de energía de 

alto voltaje (750 voltios) con una capacidad de almacenamiento de 20.000 Joules, disponer de 

un circuito electrónico que ocupe un espacio mínimo dentro del generador y que tenga incor-

porado un eficiente indicador del estado de la batería, y un confiable sistema de monitoreo de 

señales eléctricas de pequeña amplitud (100µV) con múltiples algoritmos para optimizar el fun-

cionamiento del dispositivo.

 

Componentes del CDI La batería 

En su etapa inicial, la batería del CDI estaba conformada por un ánodo de litio y por un cátodo 

de óxido de Vanadium 41, 42, composición química que evidenció fallas en la descarga del capa-

citor y un alto porcentaje de auto descargas. En la actualidad, la composición química de la ba-

tería del CDI es de Oxido de Plata-Vanadium43, que provee un voltaje de salida de 3.2 voltios 

en relación a los 2.8 voltios de los antiguos CDI con una impedancia interna en niveles bajos y 

estable durante la vida útil del dispositivo. Desde el punto de vista del diseño interior, la batería 

del cardiodesfibriladores posee varias capas de ánodo y de cátodo separadas por un fino film 

poroso bañadas por un electrolito de sal de litio disuelto en solventes orgánicos que le confiere 

propiedades altamente conductivas y la capacidad de disponer de una energía muy elevada al 

momento de cargar de manera inmediata los capacitores 44,45, (Figura 23).
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Figura 23: Batería de un CDI38 

 

Parámetros de funcionamiento de la batería

El voltaje es el parámetro más importante de la batería del CDI y debe ser evaluado desde el 

momento mismo del implante con el fin de establecer la carga residual y estimar el tiempo de 

reemplazo electivo. Existen distintas etapas en la curva de disminución del voltaje de una batería 

de óxido de plata- anadium en función del tiempo. Durante el periodo inicial o etapa 1, la curva 

de voltaje muestra una pendiente de disminución del voltaje poco pronunciada que desciende de 

3,25 voltios a 3,125 voltios y que representa de manera aproximada una descarga del 30% de la 

capacidad de la batería. Luego sobreviene una pendiente más abrupta porque el voltaje des-

ciende de 3,125 voltios a 2,60 voltios. Cuando el voltaje alcanza este último valor se estima que 

el CDI ha consumido el 50% de la carga de la batería. Durante la etapa 3, la curva se aplana y 

cada 0.1 voltios de descenso representa 1% del descenso de la carga. Al final de esta etapa, la 

batería ha consumido el 85% de la carga. Por último, en la etapa 4, la pendiente se vuelve nue-

vamente más pronunciada hasta alcanzar el estado de indicación de reemplazo electivo (ERI). 

Es importante destacar que la medición del voltaje de la batería durante el período de carga 

del capacitor (voltaje de carga) es inferior a la medición del voltaje fuera de este período conocido 

también como período de voltaje residual.

En general, ambas curvas tienen un comportamiento similar, es decir, son simétricas excepto 

durante la etapa final en la cual la pendiente del descenso del voltaje de carga es más abrupta 

que la pendiente del descenso del voltaje residual. La disminución del voltaje de la batería se 

expresa en un aumento del tiempo de carga del capacitor y alcanza su valor máximo al fin de la 

vida útil de la batería. Existe una relación entre la curva de voltaje residual y el tiempo de carga 

del capacitor. De este modo el tiempo de reemplazo electivo del cardiodesfibrilador se puede 

estimar no solo por el voltaje de la batería (cuando el mismo alcanza valores entre 2,55 V a 2,45 

V) sino además por el tiempo de carga del capacitor.

También es importante destacar que la longevidad de la batería está influenciada por un au-

mento progresivo de la resistencia interna de la batería.
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El capacitor 

El capacitor es el componente del generador destinado a almacenar la energía proveniente 

de la batería (carga) y liberarla de manera eficiente en el momento necesario. En general, el 

capacitor puede almacenar aproximadamente entre 30 y 40 joules y liberar esa energía por medio 

de un circuito de salida hacia el corazón a través del catéter-electrodo. La tecnología actual ha 

desarrollado capacitores que almacenan energía en el orden de 4 a 5 Joules por cm3 y por lo que 

es necesario disponer de una superficie equivalente a 6 /10 cm3 del generador. De este modo, el 

tamaño y el espesor de un CDI depende en gran parte de la superficie que ocupa el capacitor y 

ello adquiere implicancias clínicas importantes.

. El capacitor de un CDI que está conformado por dos placas conductoras paralelas separadas 

por una distancia determinada y conectadas al transformador y a la fuente de energía (batería). 

El transformador convierte la energía otorgada por la batería (3 Voltios) en un sistema de alta 

energía (750 voltios) necesaria para la desfibrilación. El sistema demanda mucha eficiencia no 

solo por la necesidad de la conversión de elevada cantidad de energía sino además por el ca-

rácter intermitente de la liberación de la misma y para ello el capacitor debe estar conectado con 

un circuito híbrido de sensado intracardíaco de señales de baja amplitud (100 µvoltios).

 

El catéter- electrodo 

El catéter-electrodo es una parte esencial de la desfibrilación cardíaca ya que permite la trans-

misión de impulsos eléctricos de alto voltaje desde el CDI al miocardio ventricular.

El catéter-electrodo del CDI puede posicionarse en el endocardio ventricular o tener una ubi-

cación extratorácica.

 

Sistema de aislación 

Los materiales utilizados para la aislación del cable conductor son la silicona, los poliuretanos 

y los fluoropolímeros. Cada uno de ellos muestra ventajas y desventajas en lo que se refiere a la 

rigidez, el diámetro, la resistencia a la fricción, la degradación, etc46-48. La silicona es un material 

bioestable, biocompatible flexible inerte, es un buen aislante y no ha demostrado degradación a 

largo plazo pero su desventaja es la excesiva flexibilidad lo que lo hace más susceptible al daño 

durante el implante del catéter-electrodo. Otra desventaja es la abrasión que puede sufrir cuando 

se pone en contacto con el generador. Los poliuretanos permiten realizar un catéter de menor 

diámetro y de mayor rigidez, ventajas que favorecen el acceso endovascular pero tienen la des-

ventaja de la oxidación del ion metálico y el agrietamiento por estrés49.

Los catéteres-electrodo actuales utilizan una combinación de materiales aislantes de modo 

que el cuerpo de la aislación es de silicona suplementada por una capa externa de poliure-

tanos que reduce de manera ostensible el coeficiente de fricción. Por otro lado, para evitar la 

oxidación del ion metálico de los cables conductores, cada uno posee una capa extra de fluo-

ropolímeros que los aísla, (Figura 24).
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Figura 24: Sistema de aislación de un cable de desfibrilación. Representación esquemática de un cable de desfibri-lación Medtronic (cortesía de Medtronic Inc., Minneapolis). Obsérvese que los cables conductores tanto de desfibrilación como de estimulación están rodeados por una capa de fluoropolimeros. Todo el cuerpo del catéter está formado por silicona mientras que una capa externa de poliuretano lo protege del exterior.38 

 

Conductores y electrodos 

El objetivo primordial de un cable conductor es permitir el paso de la corriente eléctrica con 

una mínima resistencia para evitar la pérdida del voltaje emitido por el generador. Para lograr 

ese objetivo, los cables conductores están diseñados con metales de baja resistencia como la 

plata, combinados con una aleación de níquel, cobalto, cromo, molibdeno y titanio que les 

otorga mayor fuerza y resistencia.

Los cables conductores pueden estar dispuestos en forma concéntrica dentro del sistema de 

aislación o dispuestos en paralelo. La configuración multi-lumen en paralelo es la más utilizada 

y permite que los conductores de desfibrilación y el conductor de estimulación y de sensado 

estén dispuestos por separado dentro del sistema de aislación. En ambas configuraciones existe 

un lumen central para el paso del estilete. La figura 25 esquematiza la configuración y el diseño 

de un catéter de desfibrilación. El cable con doble bobina o coil de desfibrilación en el ventrículo 

derecho y la otra en la vena cava superior es considerada la configuración estándar, pero tiene 

el inconveniente que el coil ubicado en la vena cava superior acumula adhesiones que pueden 

dificultar la extracción del cable cuando la misma esté indicada. Una alternativa utilizada es el 

sistema con una sola bobina o coil de desfibrilación que utiliza el catéter del ventrículo derecho 

y la carcasa del generador. Ambos sistemas han sido comparados en términos de umbral de 

desfibrilación y en la eficacia de choque. El cable con una sola bobina o coil de desfibrilación 

tiene un umbral de desfibrilación más elevado que los cables de doble coil pero sin diferencias 

en la eficacia del primer choque.
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Si bien los CDI con catéteres endocavitarios significaron un cambio de paradigma para evitar 

el acceso quirúrgico y sus riesgos asociados, ellos mantienen en la actualidad una considerable 

tasa de morbilidad (1.5% de complicaciones mayores) y una tasa anual de fallas de los catéteres 

electrodos cercana al 20%.

 

En la actualidad el CDI enteramente subcutáneo representa un nuevo escalón en la evolu-

ción de la tecnología llevando a la desfibrilación cardíaca a un nivel menos invasivo. Un CDI 

enteramente dentro del espacio subcutáneo sin entrar en contacto con el espacio endovascular 

minimiza las complicaciones observadas con los cables transvenosos. Los primeros casos de 

cardiodesfibriladores subcutáneos fueron reportados en niños con problemas de acceso ve-

noso. El sistema subcutáneo consiste en posicionar el generador en el 5to espacio intercostal 

izquierdo entre la línea axilar media y la línea axilar anterior y el cable con un coil de 8 cm se 

posiciona paralelo al borde paraesternal izquierdo. El diseño del cable subcutáneo consiste en 

dos electrodos de sensado separados de una bobina de desfibrilación de 8 cm de longitud. El 

cable carece de un electrodo de estimulación y de sus elementos de fijación de modo que para 

el sensado de la actividad cardíaca, cuenta con dos electrodos de sensado y la carcasa del 

generador como tercer vector de detección. El vector primario utiliza al electrodo del anillo 

proximal y la superficie activa del generador mientras que el vector secundario utiliza al elec-

trodo del anillo distal y la carcasa activa del generador. Un tercer vector alternativo de sensado 

utiliza al electrodo distal y al electrodo proximal. El vector más adecuado es seleccionado de 

manera automática por el dispositivo con el objetivo de evitar fallas de sensado (doble conteo 

por sobresensado del complejo QRS y el sobresensado de la onda T), figura 10. El análisis 

automático consiste en 3 fases consecutivas: Fase de detección en la cual el dispositivo rea-

liza un test de sensado cuyo umbral se ajusta de manera continua tomando en cuenta la am-

plitud de un número determinado de eventos detectados. Fase de certificación en la cual el 

sistema excluye aquellos eventos considerados sospechosos originados por ruido, artefactos, 

doble conteo o sobre sensado de la onda T y la Fase de decisión en la cual se vuelve a 

analizar solo a los eventos verdaderos para calcular el intervalo promedio de 4 eventos conse-

cutivos indicativos de frecuencia cardíaca espontánea. En este sentido, el dispositivo dispone 

de herramientas para analizar antes del implante definitivo la calidad del electrograma en po-

sición supina y vertical. Al final del procedimiento una vez posicionado el CDI es necesario 

realizar la medición del umbral de desfibrilación usando 50 Hz para inducir fibrilación ventricular 

y 65 Joules para la desfibrilación. Es importante destacar que a diferencia de los CDI con 

catéteres transvenosos la realización del test de desfibrilación es obligatorio debido a que el 

umbral es más dependiente del posicionamiento del dispositivo. 
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Funciones del CDI 

 

Las funciones esenciales del cardiodesfibrilador son: 

 

1. Función de sensado: Sensa la actividad ventricular espontánea

2. Detección de la taquiarritmia ventricular

3. Tratamiento de la taquiarritmia ventricular mediante:

a. Sobre-estimulación ventricular

b. Desfibrilación cardíaca.

 

1. Función de sensado

 

La terapia eléctrica del CDI depende del sensado efectivo de la actividad ventricular espontá-

nea y de un sistema de monitoreo de la actividad cardíaca espontánea que analiza latido a latido 

los intervalos de tiempo para el diagnóstico de una taquiarritmia ventricular. El sistema de detec-

ción del CDI debe cumplir con un doble desafío, por un lado, tener un nivel elevado de sensibili-

dad para detectar signos de baja amplitud como ocurre en la fibrilación ventricular y por el otro 

tener una baja sensibilidad para impedir el sobre sensado de señales externas durante la activi-

dad cardíaca espontánea normal. Es decir, el desafío tecnológico consiste en minimizar por un 

lado el subsensado de las ondas durante una fibrilación ventricular y por el otro el sobresensado 

de señales internas o externas cuando el paciente está con el ritmo cardíaco normal. Para lograr 

esta función, los CDI cuentan con un mecanismo de ajuste automático del umbral de sensibilidad, 

con cambios de la sensibilidad de acuerdo a la amplitud de la onda R detectada y con la imple-

mentación de períodos de cegamiento luego de cada latido estimulado para ajustar de manera 

automática la ganancia del dispositivo.

 

2. Detección de la taquiarritmia ventricular

 

Los CDI de primera generación sólo contaban con la capacidad de reconocer la fibrilación 

ventricular y en respuesta a ello aplicar una descarga eléctrica de alta energía. Estos dispositivos 

carecían de funciones programables y de estimulación antibradicardia. Luego, las primeras me-

joras tecnológicas permitieron disponer de una función telemétrica rudimentaria que le otorgaba 

una capacidad limitada de almacenamiento de los episodios de taquiarritmias. La tercera gene-

ración de cardiodesfibriladores tenían la posibilidad de graduar la intensidad de los choques eléc-

tricos y de programar las terapias antibradicardia y antitaquicardia. 

Los CDI modernos cuentan con la opción de aplicar terapias eléctricas escalonadas (sobre-

estimulación ventricular y choques de implementación secuencial) para el tratamiento de las 

taquicardias ventriculares50-53. Este concepto permite aplicar en primera instancia terapias de 

estimulación ventricular de alta frecuencia para evitar en la medida de lo posible la aplicación 

de choques eléctricos innecesarios y los efectos indeseables que ellos tienen en la calidad de 
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vida de los pacientes. El escalonamiento de las terapias permite además que el fracaso de una 

de ellas vaya seguido de otra más agresiva y así sucesivamente hasta llegar a los choques de 

alta energía. Los dispositivos actuales cuentan con la posibilidad de reconocer fallas de la 

terapia eléctrica escalonada, de modo que, luego de un número de intentos fallidos las terapias 

escalonadas se suprimen con el fin de evitar una demora innecesaria en la aplicación de la 

terapia eficaz. 

El dispositivo reconoce un evento como una taquiarritmia ventricular utilizando un criterio de 

frecuencia mediante la medición de la frecuencia de un número determinado de latidos, consi-

derando una duración mínima expresada en segundos o en forma indirecta mediante el conteo 

de un número determinado y programable de intervalos ventriculares. Cuando los criterios 

exigidos han sido satisfechos, el algoritmo identifica al episodio como una taquicardia ventricular 

o una fibrilación ventricular. En este último caso, durante el momento de la carga de los capaci-

tores el dispositivo verifica la persistencia de la arritmia (confirmación) y procede a la aplicación 

de la terapia. En caso contrario, la terapia es abortada cuando se demuestra que durante la fase 

de confirmación se produjo la reversión espontánea de la arritmia. Luego que el dispositivo aplica 

la terapia sobreviene una fase de re detección durante la cual el dispositivo evalúa la efectividad 

del choque eléctrico para considerar finalizado el episodio de taquiarritmia ventricular. 

 

Fase de detección 

El mecanismo de detección utiliza bandas de frecuencia (según modelo y empresa asignadas) 

para identificar por zonas el riesgo arrítmico. Cada zona se define por el límite inferior de la 

frecuencia programada y se ejemplifica en la Figura 27. 

Las bandas de frecuencia están separadas por una frecuencia de 20 latidos por minuto como 

mínimo. Existen dos zonas de detección, una zona de eventos rápidos para el diagnóstico de 

fibrilación ventricular (FV) y una zona de eventos más lentos para el diagnóstico de una taquicar-

dia ventricular. A su vez la zona más lenta discrimina a las taquicardias ventriculares en rápidas 

(TVR) y en lentas (TV). Existen contadores independientes para cada zona, pero también cuando 

la frecuencia de la taquicardia ventricular es variable, los eventos ventriculares sensados en una 

zona también modifican el conteo de la otra. Este último criterio tiene como objetivo evitar un 

tiempo de conteo prolongado y minimizar los riesgos que ello conlleva. Si la frecuencia de una 

taquiarritmia se encuentra dentro de una banda de frecuencia más lenta y por algún motivo la 

frecuencia de la taquicardia se incrementa los contadores de detección de la banda de frecuencia 

rápida siguiente también se activan de modo que el CDI siempre le otorga prioridad a las terapias 

programadas para las taquiarritmias más rápidas. 

Algunos dispositivos utilizan el criterio de regularidad de la arritmia ventricular para discriminar 

una taquicardia ventricular de una fibrilación ventricular. Existen diferentes terapias para cada 

zona de frecuencia; la de frecuencia más elevada (detección de la FV) recibirá terapias de cho-

que eléctrico, las de frecuencia menor (detección de taquicardias ventriculares) ya sea taquicar-

dias ventriculares de frecuencias intermedias y las rápidas tienen dos opciones terapéuticas, la 

sobreestimulación ventricular anti taquicardia y los choques eléctricos. 
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La programación de cada una de las zonas adquiere una relevancia fundamental y ha sido 

objeto de múltiples investigaciones con el fin de evitar los efectos deletéreos.La detección de una 

taquicardia ventricular 

 

El diagnóstico de taquicardia ventricular (TV) se hace sobre la base del recuento de un nú-

mero consecutivo de intervalos más largos que los requeridos para el diagnóstico de FV. Si el 

número de intervalos consecutivos alcanza el número programado para detectar una TV, el dis-

positivo diagnostica esa arritmia. Es importante señalar que para el diagnóstico de TV se requiere 

de un número consecutivo de intervalos y no un porcentaje de eventos detectados como en 

la zona de frecuencia de FV. El conteo de los intervalos de ciclo de la taquicardia ventricular se 

reinicia toda vez que surja un intervalo más largo que la frecuencia programada para esa banda. 

Cuando el dispositivo confirma la taquicardia ventricular aplica la primera terapia programada y 

finaliza cuando la arritmia ha sido interrumpida de manera eficaz o cuando la arritmia cesa de 

manera espontánea como ocurre durante los episodios de taquicardia ventricular no sostenidos. 

Si durante la fase de redetección, la taquicardia ventricular persiste se inicia el conteo de un 

número menor de latidos para implementar la terapia siguiente. En el caso que la taquicardia 

ventricular se acelere y entre en la zona de fibrilación ventricular, el CDI interrumpe las terapias 

programadas para TV y aplica la terapia para la zona de fibrilación ventricular (choque eléctrico) 

porque tiene prioridad la arritmia más grave. Las zonas de TV se programan en frecuencias ven-

triculares de entre 150 y 200 lpm y el tiempo requerido para el diagnóstico de una TV lenta de-

pende de la frecuencia de la taquicardia y de los síntomas establecidos durante el diagnóstico 

clínico. En caso de TV asintomáticas y de frecuencia lenta la fase de detección inicial debe ser 

lo más prolongada posible para evitar el tratamiento de las taquicardias ventriculares no sosteni-

das. Por el contrario, cuando la TV lenta se acompaña de síntomas (mareos o episodios presin-

copales) el tiempo requerido durante esta fase se debe acortar lo suficiente a fin de evitar retrasar 

el tratamiento. 

 

La detección de la taquicardia ventricular rápida

La programación de una zona de detección intermedia entre los intervalos de ciclo progra-

mados para la TV y la FV permite el diagnóstico de taquicardias ventriculares rápidas (TVR) 

que suelen acompañarse de inestabilidad hemodinámica y requieren terapias más agresivas 

que las TV más lentas y mejor toleradas, pero no necesariamente choques eléctricos de alta 

energía. La programación de una zona de TV rápida, ha demostrado reducir el número de 

choques o descargas apropiados y no apropiados, sin aumentar de manera significativa los 

episodios sincopales. 

 

La detección de la fibrilación ventricular

La frecuencia de corte para la detección de FV oscila entre 200 y 250 lpm. Es recomendable 

no programar el límite inferior de la zona de FV por debajo de 200 lpm ya que puede ocasionar 
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detecciones erróneas y en consecuencia aplicar terapias inapropiadas como por ejemplo ocurre 

con las taquiarritmias auriculares de elevada respuesta ventricular.

La zona de FV exige tiempos cortos de detección (entre 1 y 5 segundos) con el fin de aplicar 

de manera precoz la terapia eléctrica y así evitar los episodios sincopales. En los dispositivos 

que disponen de algoritmos de conteo de intervalos R-R, el diagnóstico de la FV se basa en la 

detección de un porcentaje de latidos (12/16,18/24, etc.) debido a que existen muchas ondas de 

baja amplitud eléctrica que pueden no ser detectadas y que producen ciclos cuya frecuencia 

salen de la zona de fibrilación ventricular.

Además, exigir la detección de todos los latidos de una fibrilación ventricular conlleva el 

riesgo de sub detección de la arritmia. En cuanto a qué frecuencia programar la frecuencia de 

detección de la FV, el estudio PainFREE demostró que la programación a una frecuencia de 

250 lpm era segura y confiable y que un porcentaje de detección más prolongado (18/24 o 

30/40) o un tiempo de detección entre 2 y 4 segundos o 5 y 6 segundos disminuye el número 

de descargas sin prolongar el tiempo de detección de la arritmia (1.8 segundos) sin aumentar 

los riesgos para el paciente.

La detección de una TV con intervalos de ciclos variables puede demorarse porque la fre-

cuencia de la arritmia puede ocurrir tanto en zona de TVR o en zona de FV. Para evitar esa 

demora, el dispositivo cambia el criterio de detección convencional por un algoritmo de recuento 

combinado de intervalos de ciclo en ambas zonas de detección. Existe en primer lugar, una 

fase de diagnóstico de la arritmia basada en un valor promedio de intervalos de ciclo obtenidos 

de la sumatoria de intervalos de ciclo detectados en las dos bandas de detección. Este valor 

promedio de intervalos de ciclo se compara luego con el conteo de los 8 últimos intervalos de 

ciclo en cada zona de detección y con ello establecer si se trata de una TVR o una FV. 

 

Fase de confirmación 

La fase de confirmación ocurre durante la carga de los capacitores y evalúa la persistencia o 

el cese espontáneo de la arritmia para aplicar o abortar la terapia correspondiente. El número de 

intervalos de conteo durante el período de confirmación es más breve (6 de 8, 9 de 12 intervalos, 

etc.). Una vez que la taquicardia ha sido considerada de origen ventricular, la terapia aplicada 

depende de cada zona de frecuencia. Es importante considerar que una terapia anti-taquicardia 

es una terapia de aplicación inmediata mientras que un choque eléctrico de máxima energía es 

una terapia que requiere de la carga de los capacitores los cuales exigen una demora entre 6 a 

15 segundos. El primer choque es un choque eléctrico no obligado de manera que el mismo se 

puede abortar durante el periodo de carga de los capacitores si el algoritmo de detección identi-

fica la terminación de la arritmia durante o inmediatamente después de ese periodo. El algoritmo 

de confirmación aplica un choque eléctrico si los intervalos inmediatamente después de comple-

tar la carga son más cortos que el intervalo de TV programado o son 60 mseg más cortos que el 

intervalo de TV). Dependiendo de la marca y de la programación los choques posteriores al pri-

mero son obligados y enviados de manera inmediata a la carga del capacitor. 
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Fase de re-detección 

Es el proceso por el cual el dispositivo mantiene el criterio de TV o FV luego de la aplicación 

de la terapia. La duración del periodo de redetección es menor al de detección inicial y se puede 

programar de manera independiente a la fase de detección inicial. La terapia escalonada conti-

nua en la medida que la taquiarritmia reúna los criterios de redetección y obligada a aplicar la 

nueva terapia siguiente. Cuando los criterios de taquiarritmia ventricular no se alcanzan durante 

la fase de redetección o cuando el conteo de los intervalos de ciclo ocurre en la zona de frecuen-

cia normal, el dispositivo interpreta que el episodio de taquiarritmia ha terminado. 

 

Consideraciones acerca de la estimulación anti-taquicardia

Es importante destacar que cuanto más agresiva es la terapia mayor es la probabilidad 

de un efecto pro-arrítmico o sea provocar una aceleración de la taquicardia que puede ter-

minar en una taquicardia ventricular rápida (TVR) o en una FV. La aceleración de la taqui-

cardia puede tener varias explicaciones, la más aceptada postula que las ráfagas interrum-

pen a la taquicardia en los primeros latidos pero que luego favorecen el inicio de otra taqui-

cardia con un circuito de reentrada más corto. Las terapias de estimulación anti-taquicardia 

están programadas, como vimos antes, con un límite de duración de la  terapia y si ellas 

fracasan se aplica la terapia del choque eléctrico.

La eficacia de la terapia de estimulación anti-taquicardia parece ser más efectiva en las ta-

quicardias ventriculares lentas (TVL) y el efecto decrece cuando la frecuencia de la taquicardia 

es mayor (más 200 lat. /min). Se ha estimado que la tasa de eficacia de la estimulación anti-

taquicardia oscila entre el 50 y el 84% en las TV inducidas en el laboratorio de electrofisiología y 

en torno al 90% en las TSV espontáneas40.

En cuanto a la seguridad, las terapias de estimulación en las TV espontáneas presentan un 

índice bajo de aceleración de la arritmia (entre el 2 y el 18%) y no existen diferencias estadís-

ticamente significativas entre trenes y rampas.

En las TVR los trenes parecen tener una eficacia mayor que las rampas y una menor inciden-

cia de aceleración de la arritmia.

La eficacia de los trenes es mayor cuando el número de impulsos se sitúa entre 6 y 15 res-

pecto de 16 o más impulsos (eficacia del 94 % vs 77%).

En resumen, la estimulación anti-taquicardia en CDI suprime al 85-90% de los episodios de 

TV con una longitud de ciclo superior a 320 ms, con una incidencia de aceleración baja (1-5%)41-

44 . No existe un acuerdo general de cómo programar la terapia ni cuál es la frecuencia de esti-

mulación que se considera para tratar a una taquicardia monofocal lenta. Algunos consideran

una TVL cuando la frecuencia ventricular ocurre por debajo de los 180 lpm y otros la consideran

por debajo de los 200 lpm. La eficacia y la seguridad de la estimulación anti-taquicardia disminu-

yen en las TVR (con longitud de ciclo menor a los 320 mseg.). Los resultados son aplicables a

pacientes con o sin cardiopatía isquémica.
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Choque eléctrico 

Esta terapia constituye el fundamento de los cardiodesfibriladores y se la ha utilizado desde 

los años ´80 en la prevención de la muerte súbita. Cuando el dispositivo interpreta que se trata 

de una TV o de una FV entonces carga la energía que guarda en los condensadores y la libera 

a través de unas bobinas o coils localizados en el ventrículo derecho. La energía liberada es 

bifásica y es programable para casos de umbral de desfibrilación elevado. Aunque la eficacia de 

los choques de desfibrilación tiene un carácter probabilístico dicha eficacia se basa en conseguir 

la despolarización uniforme de todos los miocitos ventriculares. Sin embargo, repetidas descar-

gas del desfibrilador producen en el paciente un estado de gran ansiedad, depleción rápida de 

la batería y pueden provocar un efecto deletéreo sobre el miocardio.

En pacientes con miocardiopatía dilatada, derrame pericárdico, isquemia miocárdica o tras-

tornos metabólicos como la hiperpotasemia o por efecto de drogas antiarrítmicas el umbral de 

desfibrilación puede aumentar. Una solución al problema de umbral de desfibrilación elevado es 

programar la penúltima carga con inversión de la polaridad de la descarga. Las otras alternativas 

posibles consisten en suprimir el campo eléctrico de la bobina proximal cuando se encuentra 

muy alejada de la zona de despolarización ventricular o modificar la morfología y duración de la 

onda bifásica.

Las terapias por choque eléctrico se denominan cardioversión cuando se suministran descar-

gas de baja energía y de desfibrilación cuando se liberan descargas de alta energía. Para la 

cardioversión el dispositivo libera choques sincronizados con una señal detectada (QRS). En 

general, se recomienda programar todas las descargas a la máxima energía posible con la ex-

cepción del primer choque o de los dos primeros que podrían programarse hasta 10 o 15 Joules 

por debajo de la energía máxima. El nivel de energía de salida se mantiene constante durante la 

vida útil del generador y es independiente de la impedancia del catéter electrodo y del voltaje de 

la batería. El tiempo de carga depende del nivel de energía programada y del estado de la batería 

y de los condensadores. Cuanto mayor es el nivel de energía programada mayor es el tiempo de 

carga. También se prolonga cuando la carga de la batería disminuye y cuando los periodos de 

inactividad de los dispositivos se prolongan. Durante o inmediatamente después de la carga de 

los condensadores el CDI explora el ritmo cardíaco y confirma si la taquiarritmia persiste para 

aplicar la terapia de choque eléctrico y es de utilidad en los pacientes con taquiarritmias ventri-

culares no sostenidas. Los choques eléctricos pueden programarse como obligados o no obliga-

dos Los primeros se aplican sincrónicamente con la onda R exista o no exista la taquiarritmia. 

Cuando la onda R no se detecta luego de 2 segundos, el choque será asincrónico. El dispositivo 

mantiene la función de detección durante la carga si el choque eléctrico se programa como no 

obligado. Cuando los intervalos de ciclo tienen una frecuencia inferior a la programada la carga 

de los capacitores se detiene y comienza la fase re-detección. En el caso que el dispositivo no 

identifique intervalos de ciclo por fuera de la banda de frecuencia programada se activa el algo-

ritmo de reconfirmación al final de la carga. Las descargas siguientes son obligadas y no progra-

mables y los choques se aplican con la energía máxima disponible.
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Sugerencias para optimizar la programación del CDI 

Existe una distinción en la programación de las terapias de acuerdo a si la indicación del CDI 

es en pacientes con cardiopatía isquémica y por prevención primaria o cuando es en pacientes 

con otras causas de muerte súbita, ya sea por prevención primaria o secundaria, como se resume 

a continuación: 

1. En pacientes con miocardiopatía dilatada isquémico-necrótica con indicación de prevención

primaria, se recomienda programar dos zonas de detección: una zona de FV igual o mayor a

200 lpm y una zona de TV entre 170 a 200 lpm con 2 o 3 ráfagas y un choque de baja energía

y los restantes con choques de alta energía.

2. En pacientes con indicación de cardiodesfibrilador para prevención secundaria de muerte

súbita se recomienda programar 3 zonas:

o Una zona de FV entre 230-240 lpm.

o Una zona de TV rápida entre 185 y 230 lpm.

o Una zona de TV lenta entre 165-185 lpm con ráfagas y rampas y un choque de baja

energía seguidos de choques de alta energía.

3. En pacientes con canalopatías (síndrome de Brugada, síndrome de QT largo y corto, TV po-

limórfica catecolaminérgica, síndromes de repolarización temprana) la terapia antitaquicardia

no debe programarse de manera rutinaria ya que el sustrato arritmogénico carece de una

reentrada organizada y en general predomina la taquicardia ventricular polimórfica o la fibri-

lación ventricular que rara vez se interrumpen por estimulación. En estos casos se recomienda 

programar una única zona de FV a una frecuencia mayor de 200 lpm con choques de alta

energía desde el inicio y solo ATP durante la carga si el dispositivo lo permite.

 

Resincronizadores Cardíacos 

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) constituye uno de los principales avances en 

el tratamiento eléctrico de la insuficiencia cardíaca de las últimas décadas. Desde mediados de 

los años noventa, investigadores principalmente europeos investigaron acerca del efecto deleté-

reo generado por los trastornos eléctricos a nivel de la conducción aurículo-ventricular pero sobre 

todo a nivel intraventricular y que los mismos podían ser revertidos mediante la estimulación 

eléctrica biventricular, mejorando consecuentemente el rendimiento hemodinámico agudo y cró-

nico del corazón insuficiente54. En estos últimos años esta técnica, denominada posteriormente 

terapia de resincronización cardíaca (TRC), ha demostrado progresivamente ser segura y factible 

de mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida del paciente además de generar un remo-

delado inverso del ventrículo izquierdo, disminuir el número de hospitalizaciones y la mortalidad 

total en pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria, disfunción ventricular izquierda y trastor-

nos de conducción intraventricular.55 Estos efectos beneficiosos han sido demostrados de ma-

nera consistente e inequívoca en varios ensayos clínicos aleatorizados y controlados. Tan in-

cuestionable evidencia ha sido rápidamente recogida por las guías de actuación clínica de las 

principales sociedades científicas. En este sentido, desde el año 2005, las guías de práctica clínica 

tanto de la Sociedad Europea de Cardiología como de la American Heart Asociation/American 
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College of Cardiology consideran la terapia de resincronización cardíaca como una indicación 

clase I en el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria en y CF III o IV de la 

NHYA, severa disfunción ventricular izquierda y signos de disincronía eléctrica dada por el blo-

queo completo de rama izquierda. Tan rápido como la aceptación científica de la terapia ha sido 

el desarrollo de su aspecto técnico más comprometido que es la colocación de un electrodo que, 

implantado por vía percutánea al sistema venoso coronario y llegar hasta la pared lateral del 

ventrículo izquierda (última región en despolarizarse en el contexto de un BCRI) Las herramien-

tas diseñadas a tal fin hacen que los implantes de dispositivos de resincronización, pese a con-

tinuar siendo procedimientos exigentes, ya hoy puedan adjetivarse como rutinarios y sean facti-

bles en un 95 % de los casos. Uno de los principales problemas de la terapia de resincronización 

cardíaca es la existencia de pacientes que no mejoran o lo hacen muy pobremente, lo cual su-

cede entre el 20 y el 30 % de los pacientes incluídos en los grandes estudios aleatorizados. El 

problema de la falta de respuesta es complejo y probablemente multifactorial por lo que debe ser 

correctamente delimitado para intentar ofrecer el tratamiento sólo a aquellos subgrupos con más 

probabilidades de responder. Otro aspecto no menos importante es el de delimitar los subgrupos 

de pacientes que deberían recibir terapia de resincronización asociada a desfibrilador implanta-

ble por su elevado riesgo de mortalidad arrítmica y cuáles podrían beneficiarse de manera razo-

nablemente eficaz simplemente con terapia de resincronización aislada. 

 

La prevalencia de IC en los países desarrollados se aproxima a un 1-2% de la población 

adulta y aumenta hasta ser 10% de los mayores de 70 años. La prevalencia de la IC esta´ au-

mentando (un 23% en la última de cada, según uno de los cálculos) principalmente debido al 

envejecimiento de la población, aunque la incidencia específica por edad está disminuyendo. 

Hay 3 fenotipos distintos de IC basados en la medición de la FEVI (< 40%, IC con FE reducida 

[IC-FEr]; 40-49%, IC con FE ligeramente reducida [IC-FElr] y 50%, IC con FE conservada [IC-

FEc])242. La TRC es clínicamente útil para pacientes con IC-FEr y FEVI 35%. Los pacientes con 

IC-FEr constituyen aproximadamente el 50% de toda la población con IC, aunque su prevalencia 

disminuye entre las personas de 70 años o más. El pronóstico de la IC varía según en la pobla-

ción definida. En los ensayos clínicos de IC-FEr contemporáneos, se observan tasas de mortali-

dad a 1 año de aproximadamente un 6%, mientras que, según´ n datos derivados de los grandes 

registros, las tasas de mortalidad a 1 año superan el 20% de los pacientes hospitalizados por IC 

recientemente y están más cerca de un 6% de los pacientes ambulatorios con IC estable inclui-

dos243. El concepto de TRC se basa en que los pacientes con IC y disfunción sistólica del VI 

suelen presentar retrasos de conducción interventricular de alto grado, con prevalencias de du-

ración QRS > 120 ms de un 25-50% y de BRI de un 15-27% de los casos. Además, en estos 

pacientes, la disincronía AV también suele estar presente con PR prolongado en el ECG de su-

perficie hasta en un 52% de los casos.56 Estas anomalías eléctricas pueden dar lugar a una di-

sincronía mecánica AV, interventricular y en el VI.
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INDICACIONES: 57

 

1.  Selección de los pacientes:

Con el devenir de nuevos estudios las Guías 2013 y 2016 incluyeron a la CF II, la duración 

del QRS en 130 ms (en lugar de 120 ms) con especial preferencia a los complejos QRS 150 ms 

con morfología de BRI (indicación Clase I) y IIa para los NO-BRI. Con estos nuevos criterios se 

evidenció un cambio en el porcentaje de respuesta a la TRC.

El 2012 EHRA/HRS Expert consensus statement on Cardiac Resynchronization Therapy in 

heart failure separó un grupo de predictores de mayor respuesta a la TRC

. Pacientes que no estén en fases finales.

. Sexo femenino.

. Cardiomiopatía Dilatada No-Isquémica.

. Cardiomiopatía Isquémica con poca carga de cicatriz (RMN).

. QRS prolongado.

. Bloqueo de Rama Izquierda.

 

Sin embargo, Zareba y col, un año antes, ya habían demostrado, en un sub análisis del MA-

DIT-CRT (1520 pts) que el perfil clínico de los pacientes con BRI es significativamente diferente.

 

Los pacientes que mostraban morfología de BRI se observan:

. con mayor incidencia en mujeres.

. con mayor incidencia de miocardiopatía dilatada idiopática.

. la duración del complejo QRS es mayor.

. mayores volúmenes de fin de diástole y de fin de sístole.

. Menor FEVI.

 

Los pacientes con BRI mostraron la mayor respuesta a la TRC en términos del punto final 

primario combinado de mortalidad total o primera internación por Insuficiencia cardíaca.

En el 2014 el MADIT CRT extendido, con el análisis de pacientes con morfología de BRI - CF 

I-II en ritmo sinusal. y FEVI del 30% hubo una marcada reducción de muerte y hospitalización 

por insuficiencia cardíaca por separado y mayor aún como punto combinado comparado con los 

pacientes con NO-BRI7.

 

IMPLANTE

 

Selección de la vena adecuada:

Lo ideal es que el catéter del seno coronario estimule desde la zona con mayor retraso eléc-

trico el cual suele ocurrir en la cara lateral del VI. En una proyección oblicua anterior izquierda 

los catéteres de VD y VI deberían verse bien separados, (Figura 29).
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Evitar la estimulación de áreas necróticas

Si existen áreas con necrosis o fibrosis identificadas por Eco Doppler o Resonancia Magnética 

cardiaca nuclear, se deberá colocar el catéter del seno coronario en una vena lateral distante.

Está reconocido que el uso de catéteres multipolares es de gran utilidad ya que se pueden 

seleccionar diferentes vectores de estimulación, no solo para evitar la zona de fibrosis sino 

para obtener los mejores umbrales, tratar de estimular de base a punta y evitar también la 

estimulación frénica.

 

Programación personalizada de los intervalos AV y VV:

 

La mayoría de los dispositivos cuentan hoy con una adaptación automática de los intervalos 

A-V y V-V. También es conveniente verificar si estos intervalos se acompañan de parámetros 

ecocardiográficos adecuados con ausencia de disincronía. después de haber sido programado. 

La reducción de la duración del QRS sigue siendo un buen criterio post- implante que suele 

predecir mejor respuesta, (Figura 30).

 

Seguimiento: Porcentaje de TRC > 95-97%:

 

Aunque todo lo descripto precedentemente se haya hecho bien, si la estimulación biventricular 

no es cercana al 100% no habrá respuesta a la TRC.

Así como si no hay disincronía no habrá respuesta, sino se resincroniza casi al 100% 

en pacientes con disincronía no habrá beneficio. 

Por esto es muy importante controlar en las intervalometrías o de manera remota cual es el 

porcentaje de estimulación biventricular y cuales son las causas de su reducción.

Las causas más frecuentes por las que este porcentaje se reduce son: FA paroxísticas fre-

cuentes y asintomáticas, extrasístoles ventriculares frecuente, TVNS cortas y repetitivas sobre 

sensado auricular o ventricular, falla intermitente de captura del catéter de seno coronario por 

desplazamiento o aumento de umbrales, etc.

La División de Electrofisiología de la Fundación Favaloro lleva un registro prospectivo de pa-

cientes que fueron implantados con dispositivos para resincronización biventricular. Todos ellos 

reunían los criterios de indicación sugeridos por las guías.

El primer implante se realizó en 1999.

Entre junio 2009 y 2019, 381 pacientes fueron implantados con TRCD/P. Prevención pri-

maria 335 pts (88%). Todos los pacientes tuvieron controles hospitalarios y el 10% mediante 

monitoreo remoto.

Respondedores: reducción ≥ 1 CF NYHA o aumento de la FEVI ≥ 5% (absoluto). Super- Res-

pondedores: aumento de la FEVI ≥ 10% (absoluto).

Normalización de la FEVI: FEVI ≥ 50%.
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Características Basales: edad 64±11 años, hombres 268 pts (70%), cardiopatía Isquémico-

necrótica 144 pts (38%), Dilatada No-Isquémico-necrótica 237 (62%), CF II-III NYHA 341 pts 

(90%), BRI 246 p

(72%), dQRS

165±27ms, FEVI media 24±9%. Todos los pacientes tenían tratamiento médico optimizado.

Los distintos tipos de respuesta a la TRC se muestra en la figura 3 con seguimiento a 12, 

24, 36 y 48 meses.

Se puede observar un elevado porcentaje de Respondedores, Super-Respondedores y de 

Normalización de la FEVI. El beneficio se sostuvo o incrementó con el tiempo. 

[image: ]

 

Figura 29: Se observan los tres catéteres de un resincronizador en una incidencia oblicua anterior izquierda. 

[image: ]

 

Figura 30: Estimulación Biventricular 
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CAPÍTULO 7 

 

 

Electrocardiografía continua ambulatoria: 

 

Introducción y generalidades del sistema Holter 

Fernando Mayo 

 

Introducción 

 

En condiciones habituales, la evaluación clínica del paciente cardiovascular incluye la reali-

zación de un electrocardiograma (ECG). Éste registra la actividad eléctrica del corazón desde la 

superficie corporal, la filtra y traduce a ondas, intervalos y segmentos que luego son impresos en 

papel o convertidos a una señal digital. La actividad eléctrica registrada de esta manera no suele 

comprender más de 30 a 60 segundos de tiempo por lo que muchas arritmias de presentación 

paroxística o con baja carga a lo largo del día no son captadas ni diagnosticadas. Se considera 

entonces que el ECG es insuficiente para el diagnóstico de algunas alteraciones del ritmo car-

díaco, excepto que se presente en el momento exacto que se está realizando el estudio. 

Basándose en esta limitación es que se desarrolló la electrocardiografía continua ambulatoria 

también llamada electrocardiografía dinámica o  popularmente conocida como sistema HOLTER. 

La misma puede definirse como un estudio no invasivo que permite el monitoreo continuo  de la 

actividad eléctrica del corazón por períodos prolongados de tiempo e incluso en contexto ajeado 

del sistema de salud; permitiendo que el paciente realice sus actividades cotidianas a la vez que 

se registra el ritmo cardíaco. 

Todas las bases para la realización del estudio y los componentes del equipo que se utilizan 

en la actualizan fueron desarrollados en 1960 por el doctor (1914 – 1983) en honor a quien el 

estudio recibe su nombre. Holter fue biofísico y doctor en ciencias completando su formación en 

varias universidades de los Estados Unidos de América y Alemania. Desarrollo sus investigacio-

nes a partir de equipos utilizados en la transmisión telemétrica de señales electrobiológicas. Su 

primer equipo constaba de una válvula de registro que debía portarse a manera de mochila y 

pesaba aproximadamente 35 kg y la grabación se realizaba en cintas con una duración máxima 

de 12 horas. Este equipo inicial permitía el registro de la actividad eléctrica en un solo canal o 

derivación. Tras su invensión del sistema, donó las regalías y patentes del invento a la medicina. 
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Figura 1: Norman Jefferis Holter 
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En la actualidad para la obtención del registro se utiliza un equipo que a diferencia del elec-

trocardiógrafo convencional, ha evolucionado con el correr de los tiempos pero sigue conser-

vando los mismos principios físicos y los mismos componentes. El equipo necesario para la rea-

lización de electrocardiografía continua ambulatorio comprende electrodos unidos a cables, los 

cuales se colocan sobre el tórax del paciente y tienen la función de captar bioseñales provenien-

tes de la actividad eléctrica del corazón. Esos cables se conectan a una grabadora pequeña y 

portátil (< 250 g) que además de recibir la señal, la filtra y procesa convirtiéndola en ondas, 

intervalos y segmentos para finalmente almacenarla. Esta grabadora según la marca comercial 

tiene un tamaño que oscila entre la palma de una mano y un reproductor de mp3. El sistema se 

completa con un software generalmente instalado en una computadora convencional, el cual 

permite descargar la grabadora para analizar las señales obtenidas a través de ese programa y 

así llegar al diagnóstico de trazado electrocardiográfico obtenido. La descarga de la grabadora 

en el software también permite liberar espacio de memoria en la misma ya que en la mayoría de 

los casos, el equipo de electrocardiografía dinámica es reutilizable conectándose en general uno 

o dos días en cada paciente.  

Es importante señalar que el número de electrodos puede variar dependiendo de la 

marca comercial de la grabadora utilizada. Así como también la capacidad de almacenamiento 

interno dado que algunas grabadoras actuales poseen memoria interna de debe ser borrada con 

cada descarga mientras que otras poseen memorias microSD externas. Como el número de 

electrodos puede variar y como tampoco se posicionan en los mismos puntos que se conectan 

los electrodos para el ECG convencional, es que el trazado electrocardiográfico obtenido es una 

reconstrucción de las señales del corazón pero no es un verdadero electrocardiograma. Por ello, 

si bien se pueden analizar la totalidad de las ondas, intervalos, complejos y segmentos con su 

duración habitual, no se puede interpretar con exactitud la localización anatómica del trazado 
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obtenido. El sistema genera canales. La mayoría de las marcas nos muestran 3 canales simul-

táneos de registro (canal 1, canal 2 y canal 3) pero esos canales no se corresponden con exac-

titud con ninguna derivación electrocardiográfica. Colocando los electrodos de determinada ma-

nera muchas veces se puede homologar el registro del canal 1 a la derivación DI, el canal 2 a 

una derivación de cara inferior en general DII y el canal 3 a una derivación precordial izquierda 

similar a v6 pero esto no deja de ser una aproximación no exacta. Los equipos más modernos 

traen 7 cables – electrodos para su conexión y si bien muestran 3 canales, pueden a través de 

su software intentar una reconstrucción de un ECG de 12 derivaciones pero aun así no es una 

reconstrucción precisa. 

Cuando hablamos de electrocardiografía continua ambulatoria en general la usamos como sinó-

nimo del sistema HOLTER de 24 hs dado que en la práctica cotidiana es el estudio más frecuente-

mente solicitado para monitoreos continuos por su fácil accesibilidad, su bajo costo de realización, la 

rentabilidad diagnóstica que confiere y su comodidad mejorada a través del tiempo. Pero también es 

importante saber que existen otros métodos para la obtención de electrocardiografía continua, diná-

mica y ambulatoria. Dado el avance tecnológico y la necesidad de prolongar el tiempo de registro en 

casos de arritmias severas que se presentan con deferencias de días o son poco frecuentes pero 

mortales, es que se han desarrollado monitores de ritmo cardíaco prolongado.  

El sistema HOLTER se puede prolongar en su monitoreo hasta 48 hs y está limitado por la 

duración de la fuente de administración eléctrica (batería o pilas descartables).  

Se han introducido recientemente de la mano del Dr. Eric Topol  (cardiólogo) y su equipo de 

trabajo del Scripps Traslational Science Institute registradoras de eventos no invasivas que se 

adhieren al pecho del paciente y permiten la grabación por hasta 2 semanas de tiempo en conti-

nuado. A su vez tienen la ventaja de ser pequeñas y no necesitar cables de conexión por lo que 

aumentan considerablemente la confortabilidad del paciente permitiéndole incluso realizar acti-

vidad física sin restricción de movimientos. Para completar la lista de beneficios se los ha desa-

rrollado resistentes al agua para evitar inconvenientes con el sudor y salpicaduras en el baño e 

higiene. Los estudios iniciales para estos registradores de eventos muestran una superioridad en 

la detección de arritmias respecto al HOLTER  convencional de 24 hs.  

[image: ]

 

Figura 2: registradora de eventos no invasiva 
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Existen ocasiones en las cuales la presentación de las arritmias es breve pero muy infre-

cuente, lo que no deja descartado que puedan a ser muy severas. En los casos de alta 

sospecha arrítmica y ausencia de diagnóstico con los métodos previamente mencionados, 

cobra importancia otro método recientemente popularizado en la última década. Se trata del 

registrador de bucle implantable o LOOP RECORDER. El mismo es un dispositivo implanta-

ble de tamaño muy pequeño que requiere ser localizado en la zona deltopectoral bajo la piel. 

Por ello es que requiere una pequeña intervención con anestesia local para su colocación y 

pierde el beneficio no invasivo del HOLTER de 24 hs y el registrador de eventos. Como todo 

acto quirúrgico por más mínimamente invasivo que sea, es plausible de complicaciones por 

lo que se debe tener un control del área de implantación en los primeros días posteriores a 

la colocación. Permite un monitoreo continuo de la actividad cardiaca de hasta 3 años de 

duración. A su vez al asociarse a un transmisor en la casa del paciente, puede enviar de 

manera remota todos los días un registro a la central de monitoreo permitiendo la notificación 

rápido del cardiólogo de cabecera. El transmisor también tiene la posibilidad de activar un 

botón de eventos para que el paciente avise ante la presencia de síntomas para correlacionar 

el trazado electrocardiográfico en ese mismo momento. 

[image: ]

 

Figura 3: Loop recorder 

 

Indicaciones del Método 

A partir de las “Guías para Electrocardiografía Ambulatoria” publicadas por el Colegio Ameri-

cano de Cardiología (ACC) y la Asociación Americana del Corazón” (AHA) en 1989 se recogen 

por primera vez diferentes recomendaciones para la indicación de la práctica con su respectivo 

nivel de evidencia. 

Si bien se considera de utilidad el consenso y las recomendaciones de utilidad del método,  

las diferentes indicaciones para el empleo del HOLTER no deben interpretarse de una forma 

rígida. Es necesario adaptarlas a las condiciones particulares de los diferentes centros de aten-

ción y a las características del cuadro clínico del paciente. 

●  Valoración de los síntomas que pueden deberse a trastornos del ritmo cardíaco (mareos, 

síncope y palpitaciones). Presencia de disnea o disconfort precordial de presentación epi-

sódica en general en reposo. 
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●  Evaluación pronóstica y estratificación de riesgo en pacientes con cardiopatía estructural 

(como miocardiopatía hipertrófica asimétrica, entre otras), enfermedad coronaria luego de 

un infarto agudo de miocardio o portadores de trastornos genéticos como síndrome de QT 

largo o síndrome de  Wolf-Parkinson-White. 

●  Análisis del funcionamiento de dispositivos cardíacos definitivos como marcapasos, desfi-

briladores y resincronizadores.  

●  Pesquisa ambulatoria de la isquemia miocárdica, tanto silente como sintomática en  pacien-

tes con contraindicaciones para realización de prueba de esfuerzo graduado o sospecha de 

angina Prinzmetal (evaluación de cambios en el segmento ST-T). 

●  Análisis de parámetros con implicaciones pronósticas de complicaciones cardiovasculares 

futuras (variabilidad del RR, dispersión dinámica del intervalo QT, entro otras). 

●  Valoración de la eficacia del tratamiento anti-isquémico y antiarrítmico. 

 

Conexión del equipo al paciente 

La conexión del equipo sobre el paciente requiere de una técnica precisa y prolija dedo que 

la calidad del registro obtenido depende casi exclusivamente del de la correcta colocación del 

equipo al paciente. 

De los componentes del sistema HOLTER previamente nombrados (cable paciente/electro-

dos, grabadora y software de procesamiento), sólo la grabadora con sus respectivos electrodos 

son las que el paciente va a llevarse colocadas a su domicilio. 

Previo a la colocación del equipo es importante realizar sistemáticamente la recolección de 

datos personales y la explicación del estudio al paciente, así como también las actividades plau-

sibles de realizar junto con lineamientos breves. 

Dentro de los datos personales es importante recolectar nombre y apellido del paciente, nú-

mero de identificación de la grabadora que se lleva, número de documento, presencia o no de 

cobertura social, dirección de domicilio, teléfono y correo electrónico de contacto. A diferencia de 

otras pruebas diagnósticas que se realizan en centros asistenciales o de salud, el HOLTER se 

realiza de forma ambulatoria y resulta de vital importancia conocer datos personales del paciente 

y su localización ante el caso de no devolución del equipo en el tiempo estipulado. 

Los datos personales sirven para uso administrativo y se vuelcan en el sistema de registro 

del centro que coloca el equipo pero muchas veces con ello se confecciona además un diario de 

eventos de vital importancia para el éxito del estudio. 

El diario de eventos es una pequeña planilla donde deben figurar además de los datos del 

paciente portador del equipo durante 24 o 48 hs, datos accesorios que influencian el análisis del 

cardiólogo encargado del informe del estudio. A esos datos se le suele incluir un espacio en 

blanco para que el paciente complete con la presencia de algún síntoma y su horario preciso, así 

como también el horario de la realización de sus actividades cotidianas para intentar vincular la 

aparición de los cambios en el registro con la actividad realizada en dicho período. Los datos 

infaltables en el diario de eventos son: 
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a)  Horario de conexión e inicio de grabación. 

b)  Horario de desconexión y fin del registro 

c)  Indicación por la cual el médico solicita la realización del estudio. 

d)  Medicación de base utilizada diariamente. 

e)  Registro de síntomas y principales actividades con su respectivo horario a cargo del paciente 

 

El horario de comienzo de la grabación y finalización de la misma reviste extrema importancia 

porque permite coordinar el reloj del software con el tiempo real para así poder realizar un análisis 

confiable de los eventos y el trazado en el momento que el paciente refiera síntomas.  

La indicación para la realización del estudio conlleva extrema utilidad porque guiará al infor-

mante del estudio sobre qué aspectos del trazado hacer énfasis y qué buscar de manera dirigida. 

Son completamente diferentes los hallazgos que se deben esperar de un paciente con una insu-

ficiencia cardiaca avanzada, que con un infarto reciente o síncopes a repetición. Cabe recordar 

que el HOLTER no es una descripción electrocardiográfica prolongada, sino que se enriquece 

de la correlación del registro obtenido con el conocimiento del contexto clínico del paciente y la 

enfermedad de base sospechada.  

Muchos fármacos actúan directa o indirectamente sobre el corazón. La presencia de medica-

ción cardiológica de base puede enmascarar muchas veces el resultado de un estudio potencial-

mente positivo. Otras veces la finalidad del HOLTER es evaluar la respuesta del paciente medi-

cado para una determinada afección y en estos casos es deseable analizar el efecto farmacoló-

gico sobre el ritmo cardiaco. A su vez muchos fármacos utilizados para afecciones neurológicas 

o endocrinológicas tienen efectos indirectos sobre el corazón. Un ejemplo cotidiano de ello, es el 

consumo de hormona tiroidea para el hipotiroidismo sin controles frecuentes, lo cual está direc-

tamente relacionado con el desarrollo de taquicardia basal y arritmias. Para contextualizar los 

hallazgos del estudio al paciente particular, es recomendable adicionar al diario de eventos la 

lista de medicación consumida por el paciente. 

El registro de síntomas y del horario de las principales actividades realizadas por el pa-

ciente, es otro apartado infaltable del diario de eventos. En éste el paciente puede registrar 

horario de inicio y fin de cada una de las actividades trascendentes de su jornada (horario 

de ingreso y egreso laboral, horario de vigilia y sueño, período de realización de actividad 

física, coito, entre otros). Esto permite filiar los eventos electrocardiográficos a situaciones 

que tienen directa relación con él como ser la liberación de catecolaminas durante el ejercicio 

y la consecuente taquicardia fisiológica o el descenso nocturno de frecuencia cardiaca du-

rante el sueño. No tiene la misma significancia diagnóstica un paciente con una bradicardia 

sinusal a 40 latidos por minuto durante el sueño que durante el día o realizando ejercicio. 

Además de los horarios de las actividades habituales en el diario de eventos se puede regis-

trar la percepción de síntomas y el horario específico del mismo (ejemplo: palpitaciones a las 

15:00 horas). Con este dato durante el análisis del estudio, se puede ir a buscar qué estaba 

sucediendo exactamente en ese momento con el ritmo cardiaco. La presencia de síntomas 
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con trazado electrocardiográfico normal o sin cambios es de alta rentabilidad diagnóstica 

para descartar la asociación de arritmias a los síntomas.   

Una vez obtenidos los datos personales, es importante explicarle al paciente los alcances 

del estudio y cómo se conecta esa grabadora a su cuerpo. Se requiere un entorno con pri-

vacidad ya que el paciente debe desnudar su torso. A su vez es necesaria una temperatura 

adecuada por el mismo motivo. Hay que aclarar que tiene que llevar los cables unidos a su 

torso durante la totalidad del estudio y recolocárselos inmediatamente perciba que alguno se 

suelte. Se debe hacer énfasis en que el paciente lleve a cabo sus actividades cotidianas con 

la mayor normalidad posible. Recalcar la ausencia de dolor (muchos paciente piensan que 

el equipo puede dar corriente eléctrica). Brindar indicaciones básicas sobre el transporte del 

equipo y el aseo personal. Si bien los equipos actuales son de pequeño tamaño y permiten 

alta transportabilidad, no resisten impactos fuertes, así como tampoco permiten inmersión 

en líquido o el mojado durante el baño.

[image: ]

 

Figura 4: grabadora HOLTER. 

 

El cable paciente se conecta a la grabadora por un extremo y por el otro se divide en 5 o 7 

partes que se conectan al torso desnudo del paciente. Para fijar el cable a la piel se suelen utilizar 

electrodos autoadhesivos descartables que permite en anclaje del extremo distal del electrodo a 
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una chapeta metálica que a su vez está inserta en el electrodo adherente que se pega en la piel. 

Como todo elemento adherente, la superficie en la cual se pega debe estar seca y ser lo más 

lisa posible. Se sugiere evitar la colocación en zonas con pliegues. Si la piel está húmeda se 

debe secar con paño. La calidad de la grabación depende exclusivamente de la estabilidad del 

contacto del electrodo con la piel. Si el mismo no está en contacto próximo, el trazado obtenido 

será de mala calidad y con abundante artefacto. Según la calidad de los electrodos autoadhesi-

vos, en ocasiones es necesario reforzarlos con cinta adhesiva o existen camisetas diseñadas 

para brindar refuerzo al contacto de los electrodos. Otro problema de la práctica cotidiana es la 

presencia de abundante vello corporal, sobre todo en individuos de sexo masculino, en las zonas 

de colocación de los electrodos. En general y como el objetivo es obtener el mejor registro elec-

trocardiográfico posible, se puede modificar levemente el sitio de colocación estándar de los 

electrodos a zonas menos pilosas para evitar que se despeguen. En el caso de tórax hostiles o 

gran cantidad de bello que imposibilita la colocación, se puede consultar al paciente sobre la 

necesidad de rasurado en las zonas de colocación de electrodos. Nunca se debe realizar esta 

maniobra técnica sin autorización del paciente dado que se respeta su derecho de autonomía 

por sobre todas las cosas. 

[image: ]

 

Figura 5: electrodos adhesivos                             Figura 6: estudio con artefacto. 

[image: ]

 

 La conexión de los electrodos al paciente depende fundamentalmente de la marca de equipo 

con el que se está trabajando. De las marcas comerciales disponibles en los diferentes países, 

existen algunos con 7 cables/electrodos, otros con 5 cables/electrodos y algunos con 4. En el 

manual de usuario de cada uno de ellos encontrarán la disposición de electrodos sugerida. 
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Figura 7: grabadora HOLTER con cable paciente 

 

Dado que el HOLTER realiza una reconstrucción de la actividad eléctrica cardíaca en 3 

canales y no es un verdadero electrocardiograma de 12 derivaciones, es que, la colocación de 

cada uno de los cables varía de equipo en equipo. La información electrocardiográfica obtenida 

en los 3 canales de registro a veces se puede homologar a algunas derivaciones del electrocar-

diograma convencional. Así el canal I puede brindarnos información similar a una derivación DI 

o v5, dependiendo de cómo se conecte el equipo en la superficie corporal. De las diferentes 

posiciones de los electrodos en el tórax se reconstruyen tres canales electrocardiográficos de los 

cuales cada uno simula alguna derivación electrocardiográfica sin ser una representación exacta 

de la misma. A qué derivación se parece el trazado obtenido depende de la posición de coloca-

ción de los electrodos y cada equipo brinda sugerencias de conexión según que estemos bus-

cando analizar. (Por ejemplo, las derivaciones v1-v2 muestran mejor onda P, mientras que v5-

v6 distinguen con mayor claridad los intervalos R-R). 

A continuación se muestran 2 imágenes a modo ilustrativo en las que se evidencian formas 

de conexión estándar con equipos de 5 y 7 cables. Recordando que se debe consultar el manual 

de cada equipo para encontrar las modalidades recomendadas por cada marca comercial. 
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Figura 8: modelos de conexión estandarizada para HOLTERS de 5 y 7 cables 

[image: ]

 

Una vez completa la colocación de todos los electrodos en posición, recién es momento de 

encender el equipo o colocar la pila en la grabadora para que se inicie. De esta manera se evita 

el registro del movimiento de los cables en el momento de la conexión. Todas las grabadoras 

tienen una señal de comienzo de grabación a la que hay que estar atentos. Puede ser una señal 

sonora o de luz. 

La desconexión del equipo comprende, en una primera etapa, la recepción del diario de even-

tos completo. Luego se procede a remover cuidadosamente la ropa del tórax para no dañar los 

cables y una vez identificada la grabadora se apaga o retira la pila para frenar la grabación. Si 

se retiran los cables antes de apagar la grabadora, está sensará el movimiento de los cables 

como una potencial arritmia o artefacto que puede ser mal interpretado al analizar el estudio. 

Una vez constatado el fin del registro se retiran cautelosamente los electrodos autoadhesivos y 

se despenden de los cables para cuidar la vida útil de estos. Los electrodos adhesivos se des-

cartan, la pila se guarda para la correcta eliminación (elemento contaminante del medio am-

biente)  y  los cables se guardan para la futura colocación en otro paciente. 

 

Descarga del estudio en el Software 

Una vez retirada la grabadora del paciente y obtenido el diario de eventos completo, hay que 

descargar la grabación en el software de procesamiento del estudio. Las grabadoras actuales 

tienen diferentes fases de conexión a la computadora para poder descargar la grabación y 
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permitir su procesamiento. Algunas marcas comerciales poseen tarjetas de memoria que pueden 

ser extraídas de la grabadora y colocadas en la ranura del computador. Otras marcar permiten 

la conexión de la grabadora al computador a través de un cable usb. 

Sea cual fuere la forma de descargar la información, en general siempre es requerido abrir el 

programa de procesamiento una vez conectada la grabadora al computador. El programa nos 

solicitará como primera instancia el volcado de los datos personales del paciente, datos antropo-

métricos y el horario de comienzo y finalización de la grabación. Todos esos datos están presente 

en la planilla de registro de eventos y datos personales que se lleva el paciente el primer día de 

conexión al equipo.   

El paso siguiente al volcado de datos filiatorios del paciente, es la descarga de toda la graba-

ción en el programa de procesamiento. Según la cantidad de arritmias, latidos totales, artefacto 

y la velocidad del computador,  la descarga de los datos puede demorar algunos segundos y 

hasta minutos. Cuando el programa nos avise que finalizó la descarga, se puede proceder a 

desconectar el cable de la grabadora o retirar la tarjeta de memoria dado que el estudio ya esté 

grabado en el computador.  En general los programas muestran un modelo de latido cardiacos y 

nos solicitan que marquemos lo que para nosotros observadores, van a ser puntos de referencia 

(ej, marcar el segmento PR, o donde finaliza el QRS, etc, variando según el software). Al terminar 

de indicar cuales son los límites de los principales intervalos y ondas en un latido modelo, el 

software analiza toda la grabación y la filtra para ubicar arritmias. Aquí finaliza el proceso de 

descarga de la información. 
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Figura 9: datos del paciente 
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Análisis del registro HOLTER 

La gran variedad de marcas comerciales ofrecen múltiples sistemáticas de análisis del regis-

tro. Se puede decir que conociendo electrocardiografía y algunos principios de cómo funciona el 

sistema, se podrían realizar sin problema la mayoría de los diagnósticos. Cada programa tiene 

un orden diferente de análisis e incluso el mismo programa puede permitir el análisis de diferen-

tes formas según preferencia del profesional. Por esto mismo es que se intentará dar una versión 

simplificada de como observar la grabación del registro pero dejando al gusto de cada operador, 

la preferencia ordinal metodológica.  

Para lo comentado previamente dividiremos en análisis en 3 etapas. La mayoría de los pro-

gramas ofrecen la opción de realizar una visualización general del trazado pudiendo elegir cuan-

tos minutos u horas visualizar a la vez en la pantalla.  

Este paneo general es útil para visualizar arritmias con comportamiento circadiano (como las 

arritmias que respetan el sueño), así como también para tener una idea de la carga arrítmica 

respecto a los latidos totales del día. Se sugiere esta evaluación general como primera etapa. 
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Figura 10: escaneo generalizado del trazado o page scan con abundante artefacto. 
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Figura 11: escaneo generalizado del trazado o page scan sin artefacto técnico. 

 

En una segunda etapa la mayoría de los programas nos muestran el resultado de su análisis 

preliminar y nos permiten corregir las interpretaciones que realizó sobre los latidos. En general 

el programa divide los latidos en normales, latidos con artefacto técnico, latidos anticipados (ex-

trasístoles) de origen ventricular, latidos anticipados (extrasístoles) de origen supraventricular y 

algunos programas permiten la distinción de latidos marcapaseados. Los diferentes programas 

suelen asociar para una visualización más sencilla y un  análisis más amigable, la coloración de 

cada origen de los latidos con un color determinado.  

Es así que se pueden identificar coloreados a los largo del trazado, latidos verdes, amarillos 

o violetas. Esta segunda etapa de edición consiste en revisar las diferentes morfologías de latidos 

que el programa interpretó y volver a clasificarlos según estemos de acuerdo o no con la clasifi-

cación del software. El programa puede calificar de ventricular un latido con artefacto o con QRS 

angosto y es nuestra obligación corregirlo. 
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Figura 12: pantalla general con filtrado automático del software de latidos según morfología. Hay que ingresar en cada 

patrón y corroborar si realmente están bien clasificados por el programa. 
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Figura 13: latidos con morfología de origen supraventricular. 
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Figura 14: latidos con morfología de origen ventricular. 
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Figura 15: latidos con artefacto. 

 

En una tercera etapa una vez corregidos los patrones solitarios de latidos, el programa 

nos permite editar las arritmias detectadas. En general evidencia asociación de latidos ven-

triculares (duplas, tripletas, bigeminias, taquicardias ventriculares, etc), supraventriculares, 

la frecuencia cardiaca máxima y mínima del día o ausencia de actividad eléctrica. Es nuestra 

función evaluar cada una de las arritmias detectadas por el programa para corroborar si 

realmente se tratan de salvas de actividad supraventricular autolimitadas, taquicardias ven-

triculares sostenidas o no sostenidas o pausas sinusales y la duración de las mismas. La 

reclasificación de estas arritmias requiere conocimiento electrocardiográfico sólido ya que un 

mal informe tiene repercusiones directas sobre la salud del paciente. En cuanto a las pausas 

se consideran significativas para su informe las mayores a 3000 mseg sobre todo diurnas. 

Las pausas nocturnas bajo actividad vagotónica no suelen ser significativas excepción de 

que sean extremadamente prolongadas.  
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Figura 16: asociación de latidos de origen supraventricular (salvas supraventriculares). 

 

Cada arrítmia detectada por el sistema puede ser analizada cuidadosamente y medida 

por el operador. La acción se realiza abriendo las ventanas y revisando cuidadosamente el tra-

zado desde los 3 canales disponibles. Una vez analizado el trazado, se procede a confirmar el 

diagnóstico del sistema o anularlo. 
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Figura 17: trazado HOLTER  característico con 3 canales. (CH 1, CH 2 y CH 3) 

 

Es fundamental leer el diario de eventos al momento de analizar el HOLTER, ya que muchas 

veces hay que correlacionar el momento en el cual el paciente refiere síntomas con la aparición 

 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS   |  UNLP                                                                    184 

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y TÉCNICAS AFINES – MARIO PEDRO SAN MAURO (COORDINADOR) 

 

simultánea de algún evento arrítmico. La ausencia de arrítmias al momento de referir síntomas 

tiene gran valor predictivo negativo y el lector del informe del estudio deberá buscar causas dife-

rentes a las cardiovasculares para los síntomas. A su vez el diario de eventos también tiene 

importancia para demarcar si los eventos aparecieron bajo actividad física, actividad laboral o 

sueño. Muchas veces podemos apreciar alteraciones nocturnas y en el diario el paciente nos 

refiere actividad laboral por la madrugada.  

Luego de realizadas las tres etapas se procede a guardar los cambios y el programa genera 

un nuevo conteo de eventos que van a ser arrojados en el informe final. 

 

Informe Final 

El informe final consiste en un resumen de lo que se apreció durante todo el estudio de 24 o 

48 horas  una vez procesado por el técnico y revisado por el cardiólogo quien realiza la conclusión 

y rubrica el informe. 

El informe final se divide en 2 grandes partes. La primera es realizada por el programa y 

muestra en números  absolutos, la cantidad de extrasístoles ventriculares, supraventriculares, 

salvas de actividad ventricular o supreventricular, el número de pausas significativas, la fre-

cuencia cardiaca máxima y mínima del día. El número de datos mostrados por este informe 

automático realizado por el programa puede ser editado para mostrar datos accesorios o menor 

cantidad de datos, según el destino que se le dé al estudio. Muchas veces el HOLTER puede 

realizarse para buscar variables pronósticas o experimentales y es necesario volcar esos datos 

específicos que no se vuelcan de forma cotidiana en el informe. Los parámetros de dispersión 

de la frecuencia cardiaca (variabilidad de la frecuencia cardiaca y sus índices, no suelen in-

cluirse si no se solicitan). 

La segunda parte del informe es la realizada por el cardiólogo, basada en la interpretación de 

los datos objetivos del procesamiento de la primera parte del informe automatizado. Esta conclu-

sión además debe orientarse al motivo de solicitud del estudio dado que lo que se informe con-

dicionará una opción terapéutica para ese paciente. Por ello es imprescindible conocer los  cua-

dros clínicos por los que se solicitó la realización del estudio y su correspondiente tratamiento al 

momento de volcar una interpretación. Esta conclusión final puede culminar con la indicación de 

un marcapasos definitivo para el paciente, la colocación de un cardiodesfibrilador, la necesidad 

de iniciar anticoagulación o de un procedimiento invasivo como una ablación electrofisiológica. 

No existe una manera estandarizada exacta de realizar el informe. Desde el autor de esta 

capitulo, se sugieren algunos datos infaltables, sabiendo que el orden y la cantidad de los mismos 

pueden variar según la preferencia del profesional que informe el estudio.  

●  Se considera infaltable la definición del ritmo cardiaco predominante durante el estudio. Si es 

sinusal las 24hs o si alterna con otros ritmos como la fibrilación auricular, el aleteo auricular o 

ritmo de marcapasos. 

●  La frecuencia cardiaca promedio también debe ser informada. Se toma como rango de la 

normalidad del promedio entre 60 a 90 latidos por minuto.  
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●  La presencia y el número de eventos ventriculares. La presencia de formas complejas de los 

mismos (presencia de duplas, tripletas, taquicardia ventricular sostenida o no sostenida) o la 

presentación ordenada de los mismos (bigeminia ventricular, trigeminia ventricular, entre 

otros).  

●  La presencia y número absoluto de eventos supraventriculares. La existencia de formas or-

ganizadas (bigeminia supraventricular) o sostenidas (salvas de actividad supraventricular au-

tolimitadas y su duración). 

●  De haber pausas significativas deben ser informadas, así como también su horario de apari-

ción y relación con síntomas del diario de eventos. No se sugiere informar la ausencia de 

eventos, dado que sino el informe se convierte una redacción sobre la ausencia de eventos, 

que de haber existido hubieran sido informados.  

●  Por último en el caso de diarios de eventos con relatos de síntomas frecuentes y puntuales, 

es recomendable informar si la presencia de esos síntomas se relacionó o no con alteraciones 

en el trazado para que de esta manera el médico receptor del informe se oriente sobre el 

origen diferencial de los mismos. 

 

Conclusion 

 

A pesar del desarrollo tecnológico, el sistema de electrocardiografía dinámica desarrollado 

por Holter sigue siendo el método más utilizado por ambulatorio para el diagnóstico de arritmias 

de presentación paroxística. El bajo costo de realización, la confiabilidad de sus resultados y gran 

accesibilidad lo siguen priorizando como una herramienta útil y de difícil reemplazo en los próxi-

mos años. Con el avance tecnológico y el perfeccionamiento de los registros obtenidos con las 

grabadoras de última generación, la sensibilidad diagnóstica del método es muy alta. A pesar de 

ello es un método operador dependiente. La mayor limitante del estudio sigue siendo la correcta 

colocación y filtrado a cargo del técnico para obtener un trazado de calidad y con la menor can-

tidad de artefacto posible y los conocimientos electrocardiográficos del cardiólogo informante 

dado que el mejor trazado puede ser malinterpretado al desconocer la totalidad y variedad de 

presentación de los eventos electrofisiológicos.  
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Figura 1. Inicio de una taquicardia nodal con un complejo auricular
prematuro que se bloquea en la via rapida y se propaga por la
via lenta para establecer la reentrada. CAP: Contraccion auricular
prematura. Fuente: Elaboracion con base en Gaztafiaga L, et al. (16).
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