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ACTUALIZACION

La utilidad del electrocardiograma en
patologias no cardiacas

Dr. Oscar Vera Carrasco’, Dr. Jovani Inchausti”

INTRODUCCION

El Electrocardiograma (ECG) representa el registro
grafico de la actividad eléctrica del corazon. En la
practica clinica es una herramienta de gran utilidad
para la deteccion y diagndstico de las enfermedades
cardiacas. En el contexto de un paciente con factores
de riesgo cardiovascular e historia de dolor precordial
un ECG con cambios agudos en el segmento S-T es
altamente sugestivo de un sindrome coronario agudo
(SCA): angina inestable o infarto agudo de miocardio
(IAM). Sin embargo, las modificaciones del segmento
S-T y de la onda T no son exclusivas de la isquemia
miocardica. También pueden presentarse en una
amplia variedad de patologias no cardiacas como la
hiperpotasemia, hipotermia, hemorragia intracraneal,
tromboembolismo pulmonar (TEP) y sindrome de
Brugada entre otros. En algunas de estas situaciones,
como en la hemorragia intracraneal, el diagndstico
errado de |IAM podria tener serias consecuencias de
indicarse terapia trombolitica en forma inapropiada.
Este ejemplo ilustra la importancia de lograr una
adecuada interpretacion del ECG.

En esta revision se discute las manifestaciones en
el ECG de diferentes trastornos electroliticos y otras
condiciones como la Hemorragia intracraneal, el
Tromboembolismo pulmonar agudo (TEP), reacciones
adversas a medicamentos e intoxicaciones, haciendo
énfasis en el diagnostico diferencial con situaciones de
isquemia aguda de miocardio.

El ECG puede servir como un instrumento de
orientacién diagnostica en muchas de las alteraciones
cardiacas y no cardiacas y, como herramienta capaz
de evaluar en su evolucion.

Con un buen conocimiento del ECG, y basandonos
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en las manifestaciones clinicas que presente el
paciente y en algunos datos de laboratorio, podemos
orientar facilmente los diagndsticos precisos para su
manejo correcto.

Un trazo electrocardiografico normal se compone de
una onda P, seguida de un complejo QRS y una onda
T; el segmento S-T representa el trazo entre el final
del complejo QRS, denominado punto J y el inicio de
la onda T, convencionalmente se considera que el
segmento S-T esta en relacion con la linea isodifasica
del ECG con un desnivel menor a + - 2mm en el ECG
normal.

El nivel del segmento S-T debe medirse en relacion
con el final del segmento PR, no del segmento TP'.
Asi, el segmento S-T aun puede detectarse, aunque el
segmento TP desaparezca por sobre posicién de onda
P como ocurre en la taquicardia sinusal.

ISQUEMIA AGUDA DE MIOCARDIO

El IAM con elevacion del segmento S-T muestra un
supradesnivel sostenido o pendiente ascendente enlas
derivaciones que corresponden a la arteria ocluida: V1
y V2 en el Infarto septal; V3 y V4 en el infarto anterior;
V5, V6 aVL en el infarto lateral; todas las derivaciones
precedentes se alteran en el infarto anterior extenso
que corresponde a la oclusion del tronco de |la coronaria
izquierda; en el infarto de cara inferior o diafragmatica
se comprometen la DI, DIll y aVF. Finalmente el infarto
posterior se caracteriza por imagen de infradesnivel
y T positiva (imagen en espejo) en V1 a V4. (Figura
1). Debe recalcarse que los cambios mencionados se
acompafian de modificaciones reciprocas, infradesnivel
del S-T, en otras derivaciones contrarias a la que
presentan el supradesnivel del segmento S-T.
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Figura 1: Ondas T altas y picudas que semejan hiperpotasemia en un paciente
con cambios hiperagudos por obstruccion de la arteria coronaria descendente

anterior
TRASTORNOS ELECTROLITICOS

POTASIO

El Potasio tiene un rol importante en la funcién de
las células del organismo. En el corazon, los niveles
de potasio intracelular y extracelular son esenciales
para la norma! generacién y conduccién del impulso
eléctrico. Trastornos eléctricos que pueden terminar
en fibrilacién ventricular o asistolia pueden presentarse
en pacientes con hiperkalemia severa. Los cambios
iniciales en la hiperkalemia se caracterizan por
apariciéon de ondas T picudas, en “tienda de campana”,
y acortamiento del intervalo Q-T que refleja una
polarizacion anormalmente rapida. Estas ondas pueden
confundirse con las ondas T altas que aparecen en la
isquemia miocardica temprana (subendocardica). Sin
embargo, estas Ultimas se asocian a un intervalo Q-T
prolongado o normal (figura 2 y figura 3).

A mayores niveles séricos de potasio (< 7 mEg/L) el
ECG muestra cambios que reflejan una despolarizacién
retardada: complejos QRS anchos (manifestacion de
retardo en la despolarizacion ventricular), descenso en
la amplitud, hasta la eventual desaparicion de laonda P.
También puede presentarse Bloqueo A-V de segundo
y tercer grado. El segmento S-T puede mostrar un
supradesnivel en V1 y V2; este supradesnivel simula
un infarto agudo de miocardio de localizacién septal y
ha sido descrito como “corriente de injuria dializable™
Esta imagen de pseudo IAM, ademas de estar
acompafiada por las manifestaciones electro-
cardiograficas ya descritas en la hiperkalemia (T
picuda, QRS ancho, etc), presenta el segmento S-T
supradesnivelado con una pendiente descendente
que refleja el gradiente eléctrico producido por la
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despolarizacién no homogénea de diferentes porciones
del miocardio (figura 3).

211

Figura 2: Imagenes en V1 y V2 con supradesnivel que simula infarto agudo
de miocardio de localizacion septal; obsérvese la pendiente descendente en
el supradesnivel del segmento S-T y la presencia de ondas T picudas en V3'y
DIl que corresponden a hiperpotasemia

Los cambios en el ECG presentes en la hipokalemia se
deben a un retardo en la repolarizacion. El segmento
S-T se deprime, la onda T disminuye en su amplitud
0 aparece invertida y la onda U es mas evidente. En
casos severos puede ocurrir aumento de la amplitud
de la onda Py el intervalo P-R se prolonga.

La hipokalemia tiende a prolongar el intervalo Q-T;
también favorece la aparicion de arritmias por reentrada
al retrasar la despolarizacion. Ademas, puede
condicionar arritmias por aumento del automatismo;
este riesgo aumenta en pacientes que utilizan digoxina
o presentan isquemia de miocardio.

CALCIO

El calcio es determinante para la duracion de la fase
2 (apertura de canales lentos de calcio) del. potencial
de accién. La hipercalcemia  puede acortar y la
hipocalcemia prolongar el intervalo Q-T a expensas
del segmento S-T.

En la hipercalcemia severa también se observa
prolongacion del QRS y del P-R, hasta bloqueo A-V. La
combinacion de Q-T prolongado y ondas T en tienda
de campana refleja hipocalcemia e hiperkalemia,
asociacion frecuente en pacientes con Insuficiencia
renal crénica en los que la hipocalcemia se desarrolla
por trastornos en el metabolismo del calcio y la vitamina
D vy, la hiperkalemia por alteraciones en el filtrado
glomerular y acidosis metabdlica.

MAGNESIO

La hipomagnesemia habitualmente acompana a la
hipokalemia® y no parece producir cambios especificos
en el ECG. El magnesio es importante para mantener
la concentracion de potasio intracelular y mantener
la estabilidad eléctrica de la célula cardiaca. La
hipermagnesemia aislada tampoco es una condicion
frecuente, puede presentarse en pacientes con
Insuficiencia renal que también presentan otras
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Figura 3: Imagen en un TEP masivo que simula Infarto agudo de miocardio en un sujeto con coronarias normales.

alteraciones electroliticas. Las alteraciones
electrocardiograficas derivadas de ambas posibilidades
son similares a las producidas por el potasio, tanto
por exceso como por defecto. El magnesio también se
utiliza como atiarritmico en la taquicardia polimorfa o
“torsades de pointes”.

SODIO

La hiponatremia y la hipernatremia aislada no tienen
efectos sobre el ECG. Aunque en pacientes con
trastornos de la conduccioén intraventricular causadas
por hiperkalemia la hiponatremia puede prolongar
la duracion del complejo QRS, mientras que la
hipernatremia puede acortar la duracion del QRS.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)

Desde la descripcion del patron clasico S1 Q3 T3,
el papel del ECG en el TEP agudo continla siendo
de interés. En la fase aguda del TEP pueden ocurrir
diferentes cambios en el ECG. Estos incluyen arritmias,
trastornos de conduccion, cambios en el eje del QRS,
cambios en la morfologia de la onda P, del complejo
QRS, del segmento ST y de la onda T. Estos cambios
son extremadamente variables y con poca sensibilidad
y especificidad; el ECG puede resultar normal en
25 a 30 % de los casos. Ademas; la presencia de
enfermedad cardiopulmonar preexistente puede
simular los cambios descritos en el TEP, disminuyendo
la especificidad de este examen. En el TEP se han
descrito cambios electrocardiograficos que pueden
simular isquemia anteroseptal (figura 3).

Se han propuesto varios factores para explicar los
cambios electrocardiograficos de isquemiade miocardio
durante el TEP como ser: 1. La hipertension auricular
severa que impide el drenaje al seno coronario de las
venas de Tebesio. 2. La distension de las arterias que
es capaz de desencadenar un reflejo “pulmocoronario”.
3. Descenso real del flujo coronario debido a bloqueo
circulatorio pulmonar y reduccion del volumen minuto
sistémico y coronario*

En conclusién, el rol del ECG como un marcador
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independiente  de  diagndstico, severidad 'y
pronodstico en el TEP es limitado; no existe un patrén
etectrocardiografico que permita el diagndstico
inequivoco de TEP, pero la combinacién de los datos
del ECG mas el contexto clinico pueden elevar el grado
de sospecha y el diagnéstico puede confirmarse por
examenes mas especificos. En afios recientes se ha
estado evaluando el papel de nuevas técnicas como
la ecocardiografia y la Tomografia helicoidal como
contribucion respecto a la gammagrafia pulmonar y al
cateterismo derecho®.

TRASTORNOS DEL SISTEMANERVIOSO CENTRAL
Y PERIFERICO

La asociacion de cambios en el ECG con trastornos
del SNC ha sido descrita hace mas de cinco
décadas®. Estas ocurren principalmente en sujetos
con hemorragia subaracnoidea, pero también pueden
estar presentes en la hemorragia intracraneal, trauma
craneal, procedimientos neuroquirdrgicos, meningitis,
tumores intracraneanos y epilepsia.

Los trastornos del SNC habitualmente causan
anormalidades en la repolarizacion ventricular.
Los hallazgos mas frecuentes son la depresion del
segmento S-T, ondas T aplanadas o invertidas, onda U
prominente, presencia de ondas Q y prolongacion del
intervalo Q-T, este Ultimo se asocia a riesgo aumentado
(hasta 4%) de taquicardia ventricular polimorfa (torsion
de puntas). La prevalencia de estos hallazgos es de
50 a 90%. Estos cambios en el ECG son similares a
los que se observan en el sindrome coronario agudo
(infarto agudo de miocardio 6 angina inestable)(figura
4). Pueden ser transitorios o permanecer hasta 8
semanas’. Ademas pueden presentarse arritmias hasta
en 75% de pacientes con enfermedades neurolégicas
intracraneales, la bradicardia o taquicardia sinusal
y las extrasistoles auriculares y ventriculares son
frecuentes; rara vez aparecen arritmias significativas.
La fibrilacién auricular reciente se ha reportado hasta
en un tercio de los pacientes con accidente vascular
cerebral (AVC), aunque en muchos casos, es dificil
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establecer si la fibrilacion auricular esta asociada al
AVC ¢ si es causa o efecto del AVC.
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Figura 4 : Cambios en el ECG, similares al SCA: Ondas T invertidas en
derivaciones precordiales(V1 a V6) y de cara lateral (DI y aVL en un paciente
con hemorragia subaracnoidea. Ademas el QTc se encuentra prolongado 613

milisegundos

La fisiopatologia de estos cambios en el ECG no
esta del todo definida, y se han propuesto diferentes
mecanismos. Existe evidencia de injuria miocardica
en autopsias y reportes de anomalias de la motilidad
segmentaria del ventriculo izquierdo observadas por
ecocardiografia bidimensional o ventriculografia®,®. En
un reporte recientes se confirmo el dafio miocardico
con el hallazgo de niveles de troponina | elevados en
un grupo de pacientes con enfermedad neuroldgica
aguda'.

Pero ;Coémo la enfermedad del SNC da lugar a
injuria miocardica? Se ha postulado que el dafio del
SNC puede condicionar una produccion excesiva de
catecolaminas. Los sitios de regulacion simpatica en
el SNC se hallan en la corteza insular, la amigdala y el
hipotalamo lateral.

En pacientes con AVC, en los que la probabilidad de
enfermedad coronaria concomitante es elevada, es
posible un tono simpatico elevado, con el consecuente
aumento de la demanda de oxigeno conduzca a dafio
miocardico. Sin embargo, también se han encontrado
datos de lesién miocardica en pacientes con coronarias
normales, sujetos jévenes victimas de accidentes que
presentabanhemorragia subaracnoidea. Estaslesiones
son similares a las de sujetos con feocromocitoma
o consumidores de cocaina. Probablemente las
catecolaminas ejercen un efecto toxico directo sobre las
células miocardicas o median un efecto vasoconstrictor
sobre las coronarias.

En un numero importante de pacientes con cambios
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electrocardiograficos, no hay evidencia de dafio
miocardico, y estos cambios descritos parecen reflejar
cambios electrofisioldgicos transitorios.

El sindrome de Guillain Barré, una polirradiculoneuritis
desmielinizante inflamatoria que afecta a las raices
nerviosas, los pares craneales y nervios periféricos, es
otra de las neuropatias que puede causar alteraciones
cardiolégicas. Estas dltimas, si bien son poco
frecuentes, pueden ser graves y comprometer la vida
del paciente. Se producen por disfuncién autonémica
en el seno de la neuropatia y puede detectarse con los
tests de funcion autonémica.

En el ECG puede observarse depresiéon del segmento
ST, onda alta, aplanada o invertida e intervalo
QT prolongado. Los trastornos mas graves son
bradiarritmias (paro sinusal o bloqueo cardiaco),
taquiarritmias (auriculares o ventriculares) y asistolia,
que puede ser causa de muerte subita. Por todo ello,
se recomienda la monitorizacion de los pacientes y en
ocasiones ha sido preciso un marcapasos profilactico.
Las alteraciones cardiacas son reversibles.

TRASTORNOS ESOFAGICOS

El dolortoraxico de origen esofagico es, con frecuencia,
dificil de distinguir del dolor de origen cardiaco v,
responde de igual manera al uso de nitroglicerina. Esta
similitud se explica por la convergencia de sefales
aferentes del corazén y del es6fago a las mismas
neuronas del asta dorsal de la médula espinal’.

Un 10 a 50% de los pacientes que son referidos a
coronariografia por dolor precordial tienen coronarias
normales. Hasta un 60% de los casos de dolor
precordial de causa no cardiaca pueden tener origen
en el eséfago. Se ha planteado la hipotesis de que el
dolor podria relacionarse con espasmo de las arterias
coronarias causado por acetilcolina®.

La Enfermedad por reflujo gastroesofagico, muy por
encima de los desordenes de la motilidad esoféagica,
es la causa mas importante de dolor similar a la angina
de pecho. La instilacion de acido en el esofago podria
generar una descarga simpatica que aumente las
demandas de oxigeno y producir angina de pecho en
pacientes con enfermedad coronaria. Sin embargo,
muchos episodios de dolor precordial no se asocian
a reflujo acido ni signos de isquemia en el ECG, vy el
dolor rara vez es precedido por un episodio de reflujo
de acuerdo con estudios de manometria y registro
ECG™

HIPOTERMIA

La hipotermia accidental no es infrecuente en regiones
frias y, es motivo de mas de 1000 muertes anuales y
mas de 4000 hospitalizaciones’®.

El ECG muestra cambios caracteristicos en la
hipotermia que ayudan a un rapido diagnéstico. La

VERA 0O, INCHAUSTI J.
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onda J de Osborn es el dato mas llamativo. Se trata
de una imagen similar a una joroba entre el complejo
QRS vy la parte inicial del segmento S-T (figura 5),
es mas notoria en las derivaciones que enfrentan al
ventriculo izquierdo (V5, V6 , DIy aVL) y la cara inferior
del corazén (DI, DIll, aVF). La amplitud de la onda J
de Osborn disminuye con el recalentamiento y puede
persistir 12 a 24 horas después de la restauracion de
la temperatura corporal. La onda J es causada por un
importante gradiente transmural de voltaje mellado en
el epicardio pero no en el endocardio. Esta melladura
en el potencial de accion se explica por una corriente
de potasio mas prolongada en el epicardio que en el
endocardio.

Un trazo similar al descrito en la onda J de Osborn
también puede presentarse en sujetos jovenes'®
(especialmente de raza negra) con el sindrome de
repolarizacion precoz, sinque se encuentre enfermedad
cardiaca.

En la hipotermia también aparecen artefactos por el
temblor muscular (que puede no ser clinicamente
evidente), bradicardiasinusal, QRS ancho, prolongacion
del intervalo P-R y del intervalo Q-T. Puede aparecer
fibrilacion auricular con una temperatura menor a 32°C
y el riesgo de fibrilacion ventricular es elevado cuando
la temperatura corporal desciende mas de 28°C'"".

REACCIONES ADVERSAS A MEDICAMENTOS
Diversos farmacos utilizados en patologia cardiaca
0 no cardiaca pueden causar alteraciones
electrocardiograficas'®. Muchos antiarritmicos pueden
producir complicaciones o efectos proarritmicos
al prolongar el intervalo QT en ciertos individuos
predispuestos, o al deprimir la conduccién y promover
la reentrada. En los ultimos afios se ha informado
casos de Torsades de pointes ( taquicardia helicoidal o
torcion de puntas), sincope o paro cardiaco durante la
terapia con antihistaminicos, antibiéticos, procinéticos
y otros farmacos con potencial proarritmico.

La taquicardia helicoidall o torsades de pointes
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clasicamente descrita como una taquicardia ventricular
polimorfa pausa dependiente, ocurre en pacientes
portadores del Sindrome de prolongacion del intervalo
QT (LQTS). EILQTS es untrastorno de la repolarizacion
cardiaca que se caracteriza por la prolongacion del

intervalo QTc; puede se r adquirido, o consistir en una
annmalia connénita
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Figura 5: ECG de un paciente con hipotermia profunda (23,8° C), las flechas
sefialan la onda y de Osborn.

La adquirida esta casi siempre asociada a farmacos
que prolongan el intervalo QT, aunque también puede
deberse a cardiopatia isquémica aguda, desequilibrios
electroliticos, bradicardia extrema por bloqueo AV
completo, bloqueo sinoauricular o bradicadia sinusal.

Los principales farmacos que pueden producir el
Sindrome de prolongacion del intervalo QT, cuyo
mecanismo es el bloqueo de los canales de calcio,
son los siguientes: eritromicina, grepafloxacina,
moxifloxacina, pentamidina, amantadina, cloroquina,
sulfametoxazol-trimetoprima, fenotiazinas, haloperidol,

antidepresivos ftriciclicos, astemizol, terfenadina,
ketoconazol, itraconazol, cisaprida, pentamidina,
ketanserina, probucol y papaverina.

V4 V5 V6

Figura 6: ECG de un sujeto joven con sindrome de repolarizacion precoz .presenta supradesniel en V2 y V3, ondas T altas y en V4 una muesca similar a la
onda J de Osborn.
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INTOXICACIONES

La cardiotoxicidad es un hallazgo frecuente en
pacientes que han sido expuestos a una amplia
variedad de agentes toxicos. Entre los que producen
alteraciones electrocardiograficas se pueden incluir
a los siguientes: monodxido de carbono, cianuro y
organofosforados.

MONOXIDO DE CARBONO

La intoxicacién por monéxido de carbono (CO) es una
de las causas mas frecuentes de una intoxicacion
aguda. Los efectos toxicos del CO son el resultado
de la hipoxia tisular. Por lo tanto, las alteraciones
electrocardiograficas mas comunes que produce en el
segmento ST y onda T son la expresion de un déficit
a nivel de la célula miocardica, y frecuentemente
acompafiadas por evidencias bioquimicasy patoldgicas
de necrosis.

ORGANOFOSFORADOS

Los organofosforados por acumulaciéon de acetilcolina
produceninicialmente estimulacionyluegoagotamiento
de la transmision a nivel de la sinapsis colinérgica. La
toxicidad producida por estos agentes es consecuencia
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de la accidon muscarinica y nicotinica.

Entre las complicaciones cardiacas de intoxicacion
estan presentes la bradicardia seguida de taquicardia
para compensar la hipoxia debida a la paralisis de los
musculosrespiratorios, fibrilacionauricularotaquicardia
ventricular y bloqueos auriculo-ventriculares 2*

CIANURO

La toxicidad por cianuro ocurre a menudo cuando se
inhala humo, en la que se combinan el mondxido de
carbono y el cianuro. El cianuro se une a la citocromo
oxidasa celular y de este modo interfiere con la
utilizacion aerdébica de oxigeno. Las alteraciones
electrocardiograficas son similares a las que produce
el mondxido de carbono.

METALES PESADOS

Las alteraciones electrocardiograficas producidas por
la exposicion al arsénico son la principal descripcion de
la intoxicacion por metales pesados. La prolongacion
del QTc y la inversién de la onda T que produce este
téxico, puede persistir durante meses después de la
recuperacion clinica. En la intoxicacién aguda por el
arsénico es rara la presencia de Torsades de pointes y
fibrilacion ventricular?"
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