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DESPOLARIZACIÓN



REPOLARIZACIÓN

Repolarización ventricular (verde): vector y  T positivos 
se debe a la isquemia relativa del endocardio durante la contracción ventricular 
la repolarización comienza en el epicardio → hacia el endocardio.
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• Colocación correcta de los electrodos
• Parámetros estándar

velocidad 25mm/seg
voltaje 10mm/mV

PREMISAS A TENER EN CUENTA



EVALUACIÓN SISTEMÁTICA DEL ECG

1. Ritmo (sinusal o no sinusal)

2. Frecuencia (auricular y ventricular, si son diferentes)

3. Eje QRS, eje onda T 

4. Intervalos: PR, QRS, QT

5. Onda P

6. QRS, tasa R/S

7. Segmento ST, onda T, U



RITMO



FRECUENCIA

1500
Nº cuadraditos pequeños entre R-R



EJE QRS



EJE onda T

� Misma polaridad complejo QRS y ondas T.

� A partir primera semana de vida, pueden haber T negativas V1-3 (adultos jóvenes)

*también en dIII ≈ V1 (localización)



INTERVALOS

PR

PR en función de edad y FC: PR medio (límite alto normalidad)



INTERVALOS

QRS

Duración QRS según edad: media (límite alto normalidad)



INTERVALOS

QT

T
U

Notched T wave
(T mellada)
Incluir QT

Onda U 
No incluir en QT





� MORFOLOGÍA ONDAS: P, QRS, T, U

� RELACIÓN R/S (precordiales V1-6)

� SEGMENTO ST

Patrón RSr’

•Frecuente en niños sanos: “bloqueo parcial de rama derecha”

•Puede reflejar sobrecarga derecha (+desviación eje a la 
derecha, cambios en la onda P, clínica) Ej.CIA



SD BRUGADA

ECG tipo 1 “coved ST-segment elevation”

Elevación inicial del ST ≥ 2mm 
Descenso del segmento ST con onda T negativa 
En ≥ 1 derivación V1-V2 (en 4º - 2º espacio IC)
Espontáneo o provacado x Fco (AT clase I)

ECG tipo 2 “saddle-back pattern”

R’ elevada ≥ 2mm
Elevación ST ≥ 1mm (en silla de montar)
Ona T positiva o bifásica

*ECG tipo 3 ≈ tipo 1 o 2 
pero con elevación inicial del ST < 1mm 

Rsr’



¿Repolarización precoz?

� MORFOLOGÍA ONDAS: P, QRS, T, U

� RELACIÓN R/S (precordiales V1-6)

� SEGMENTO ST



� Adolescentes
� ↑ punto J y ST (2-4mm) en V2-4 de concavidad superior 

ensanchamiento/muesca final del QRS de duración normal
� ondas U
� ondas T picudas asimétricas
� suele desaparecer con el ejercicio 
� variante de la normalidad

REPOLARIZACIÓN PRECOZ







PATRONES DE REPOLARIZACIÓN PRECOZ



Si no hay “muesca” o “ensanchamiento” al final del QRS 
→ no repolarización precoz

Denominación: Elevación inespecífica del ST



Chica belga de 16 años con dolor lumbar, náuseas/vómitos y debilidad en las últimas 48h
hoy han empeorado. Ayer 3 vómitos con deposiciones normales. 
No disuria ni otros síntomas. Afebril. 

ANTECEDENTES:
- Padres separados.
- Trastorno de conducta alimentario mixto, con predominio de atracones y conductas 
purgativas (vómitos autoprovocados y uso de laxantes)
Seguimiento desde hace unos 3 años. Ingreso en centro especializado hace 3 meses.
Tto con antidepresivos previamente, actualmente solo lansoprazol
- Ingreso en hospital de Bélgica hace 2 semanas por episodio similar…

EF: dentro de la normalidad

CASO-1

Dx … ?????
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- Ingresa para monitorización cardiaca continua
- Suero ev de mantenimiento con aportes de potasio
- Controles: análisis sangre y ECG 





ECG Y TRASTORNOS ELECTROLITOS

K+

K+

Prolongación QT
Bloqueo AV
Extrasístoles A/V
Bradicardia sinusal
Taquicardia A/unión
Taquicardia/Fibrilación V

< 2,5 mEq/l

> 6 mEq/l

simétrica

Bloqueos: de rama, AV
Patrón sinusal
Asistolia



K+ 1,95 mE/L



K+ 2,39 mE/L



ECG Y TRASTORNOS ELECTROLITOS

Ca++ Ca++

Acortamiento QT (ST)
Rampa ascendente T

Prolongación QT (a expensas del ST)

> 10,5  mg/dl
Graves: > 14 mg/dl arritmias V/SV

< 8 mg/dl
Graves: < 7 mg/dl



ECG Y TRASTORNOS ELECTROLITOS

> 2,5 mEq/l
Casos graves > 5mEq/l

< 1,8 mEq/l
Casos graves < 1 mEq/l

*asociada a hipoK+













ALTERACIONES CARDÍACAS EN LOS 
TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

• ANOREXIA NERVIOSA (AN) / bulimia

• AN trastorno PSQ con mayor tasa de mortalidad (5,1 muertes/1000 personas año)

• 80% pacientes AN sufren de complicaciones cardiovasculares

• Las alteraciones cardiovasculares son la causa del 30% de la mortalidad AN

Cardiology in the Young (2016), 26, 623-628



ESTRUCTURALES

Derrame pericárdico
Arterioesclerosis
Atrofia miocárdica/↓masa ventrículo izquierdo**
Prolapso valvular (mitral)
Fibrosis miocárdica

ANOMALÍAS CONDUCCIÓN Y REPOLARIZACIÓN

Prolongación Interval QT**
↑dispersión del QT
Retraso conducción
Ritmo de escape nodal

CAMBIOS HEMODINÁMICOS

Bradicardia sinusal**
Hipotensión arterial
Hipotensión ortostática
Disfunción autonómica

ANOMALÍAS VASCULARES PERIFÉRCAS

Acrocianosis
Vasoespasmo arterial Internal Journal of Eating Disorders

2016; 49:3, 238-2348



HIPÓTESIS ???

� Adaptación a la carencia alimentaria/energética

� Aumento del tono vagal

� Disminución de hormonas tiroideas (T3)

� Vasoconstricción periférica para conservar calor 

� Déficits K/Mg/medicación � prolongación del QT

La mayoría reversibles tras realimentación (progresiva)

Sustrato arritmogénico: fibrosis miocárdica + alteraciones QT

ALTERACIONES CARDÍACAS EN LOS 
TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA



Adolescente mujer de 11 años 
Detección de soplo sistólico reciente (coincidiendo con cuadro infeccioso de vías altas)
“Asintomática”

AP: sin interés
AF: no cardiopatía en menores de 40 años. No antecedentes de muerte súbita. 
Tiene 2 hermanos sanos (hombre 19 años, mujer 15 años)

Peso: 60.5 kg (p97). Talla: 147.5 cm (p44). TA: 111/62 mmHg (p73/51). 

EF: 
� tonos rítmicos con soplo sistólico 2/6 paraesternal izquierdo alto eyectivo
� pulsos axilares y femorales fuertes y simétricos
� no megalias

CASO-2

soplo estenosis.xspf



CASO-2



Ritmo sinusal a 101 lpm
aQRS 30º
PR 160 ms, QRS 80-100 ms, QT 340 ms, QTc 442 ms



Trastornos de la repolarización:

descenso del ST de 2mm en dI, 1mm en dII, aVL, V5 y V6
elevación del ST de 3mm en V1-2 con T positiva en V1-2
T negativa-aplanada en V4-V6



ondas Q
de 1mm de ancho de V5-6 (3mm de altura), DII (2-3mm altura), dIII (26mm altura), 
aVF (10mm altura)



V1 → S de 53mm (tabla: media 12, máx 25)

V6 → R de 31mm (media 16, máx 25)



Extrasístole supraventricular



ECOCARDIOGRAFÍA (mala ventana):
VI muy hipertrófico de forma concéntrica con septo de 30mm y PP de 15mm
Buena Fx (DDVI 30.6mm, FE VI Teicholz 94% en eje PEC)
IM leve, IAo leve
no SAM
obstrucción al TSVI con gradiente de 32mmHg

ODx: HIPERTROFIA CONCÉNTRICA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO GRAVE 
(posible miocardiopatía hipertrófica)



MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

DEFINICIÓN: 

Aumento del grosor de la pared del ventrículo izquierdo (VI) que no se explica 
únicamente por condiciones de carga anormales

EPIDEMIOLOGÍA:

Adultos: prevalencia 0.02-0.23% (1 de cada 500 individuos)

Niños: incidencia anual de 0.3-0.5/100,000

*suele debutar ≈ 15-25 años

2014 ESC Guidelines
European Heart Journal (2014) 
35, 2733–2779 



FAMILIAR
Herencia AD (la mayoría)
Mutaciones de novo

Heterogenidad alélica

Mut Proteínas Sarcoméricas
y No-Sarcoméricas

Penetrancia incompleta:
Genética +
Fenotipo -

Dx ETIOLÓGICO IDENTIFICADO
MCPH familiar

Pompe
Noonan

Hypertrophic Cardioyopathy in Childhood
Heart Fail Clin 2010; 6(4):433-444

ETIOLOGÍA



DIAGNÓSTICO

Imagen: Eco, RNM, TC → HIPERTROFIA

El fenotipo de la enfermedad también incluye:

- Disfunción diastólica

- Disfunción sistólica (2,4-15% fase final, dilatación VI) 

- Obstrucción TSVI (gradiente ≥ 30 mmHg en reposo o inducible con Valsalva, 
ejercicio, Fcos vasodilatadores) 

- Fibrosis miocárdica

- Anomalías morfológicas del aparato valvular mitral (insuficiencia mitral)

- Anomalías de la microcirculación coronaria

- Fibrilación auricular

- Anomalías electrocardiográficas



ECG - MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Alteraciones en el 95% de los casos (≈5% normal al Dx)

Inespecíficas (no son Dx)

Dependen: grado de afectación, distribución, fibrosis, isquemia, trast conducción

Combinación variable de: (Rev Fed Arg Cardiol. 2015; 44(1): 12-24)

- Hipertrofia VI (62%)

- Anomalías repolarización: segmento ST y onda T (81%)

- Ondas Q patológicas (30%)

- otras



HIPERTROFIA VI

� Desviación eje QRS izquierda (-30 a -90º)

� ↑voltaje: R en derivaciones izquierdas / S en derechas (tablas según edad)

Precordiales: R en V5-6 ≥ 3 mV (30mm)
S en V1-2 ≥ 3 mV (30mm)

Plano frontal: R o S ≥ 2mV (20 mm)  

*Criterios Sokolov-Lyon: S en V1 + R más alta en V5-V6 > 35 mm
**los criterios voltaje por sí solos no son Dx de hipertrofia

� ↑bempo de deflexión intrinsecoide V5-6 (inicio-pico R) ≥ 50 ms (pseudo onda delta)

� ↑duración QRS (>90 ms)

ECG - MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA



ANOMALÍAS REPOLARIZACIÓN

SEGMENTO ST

Derivaciones izquierdas: descenso ST en 2 o más derivaciones contiguas

Derivaciones derechas: elevación del ST (inversa)

ONDA T 

Aplanada o invertida en 2 o más derivaciones contiguas

T picuda simétrica (sobrecarga diastólica) amplitud ≥ 10 mm

INTERVALO QT/QTc PROLONGADO

ECG - MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA



ONDAS Q PATOLÓGICAS

� Pseudoinfarto: estrechas (< 40 ms) y profundas (≥25% de la R) en 2 o más 
derivaciones contiguas

Pared lateral alta (dI, aVL), lateral baja (V5-6) e inferior (dII, dIII, aVF)

Relacionadas con vector resultante de zonas más hipertrofiadas

Típico de pacientes jóvenes

Pueden preceder aparición de hipertrofia por ecografía

� Q ancha (≥ 40 ms) en 2 o más derivaciones contiguas : asociadas a fibrosis

� Q profunda (≥  3mm)

ECG - MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA



OTRAS

ONDA P: sobrecarga auricular

� Izquierda (↑P diastólica): 

- Porción terminal de P(-) en V1, profundidad ≥ 0,1 mV (1 mm) y ≥ 0,04 seg (1 mm) de duración

- dII: duración >120 ms (3 mm), P mellada

� Biauricular (fase dilatada con IC) [↑AD: dII amplitud > 0,25 mV (2,5 mm), P picuda]

ALTERACIONES DEL RITMO/CONDUCCIÓN

Bradicardia sinusal

Extrasístoles SV/V

Fibrilación auricular

Taquicardia ventricular no-sostenida

Bloqueos AV

ECG - MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA



MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA – DESPISTAJE FAMILIAR

PEDIATRÍA

Indicación: familiar de primer grado afecto

Cuándo: a partir de los 10 años (cada 1-2 años hasta los 20-25 años)

Qué hacer: exploración física + ECG + Ecocardiografía

>20-25 años: cada 2-5 años / otras pautas



CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN PEDIATRÍA

PREMISAS:

� La mayoría del dolor torácico en niños/adolescentes es de origen no-cardíaco

� La aterosclerosis en pediatría es muy rara

� La isquemia cardíaca en pediatría forma parte de una patología compleja, 
congénita o adquirida

Síntomas:

� Dolor torácico opresivo típico con síntomas vegetativos

� Manifestaciones inespecíficas: irritabilidad, náuseas-vómitos, dolor abdominal, 
shock, síncopes, convulsiones, paro cardíaco,  o “silente”



CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN PEDIATRÍA

Isquemia ≈ inadecuada perfusión miocárdica 

� Obstrucción vascular intrínseca: engrosamiento pared, trombo

� Obstrucción vascular extrínseca: estructuras vecinas, acodamientos

� Vasoespasmo

Circulación coronaria: básicamente en diástole

(importancia de la TAD aórtica)



CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN PEDIATRÍA

CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA [Pediatr Clin N Am 57 (2010) 1261-1280]

1, ANOMALÍAS CONGÉNITAS ARTERIAS CORONARIAS

ALCAPA: origen coronaria izquierda en arteria pulmonar

Origen de coronaria en seno aórtico incorrecto (trayecto entra Ao-P)

2, COMPLICACIONES CORONARIAS EN CONTEXTO DE CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Obstrucción coronaria tras “switch” en transposición grandes arterias

Complicaciones tras cirugía Fallot

Obstrucción ostium en estenosis Ao supravalvular

Obstrucción coronaria en atresia pulmonar con septo íntegro (fístulas, sinusoides)

3, SECUELAS CORONARIAS TRAS ENFERMEDAD DE KAWASAKI 

Oclusión trombótica de aneurisma coronario

Obliteración por arteritis (sin aneurisma)

4, ISQUEMIA ASOCIADA A MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

5, ISQUEMIA ASOCIADA AL USO DE COCAÍNA



INFARTO (necrosis)

� ↑marcadores daño 
miocárdico

� + al menos 1 de los 
siguientes:

1, Síntomas de isquemia 
2, Cambios ST-T o BRI
3, Ondas Q patológicas
4, Imagen: pérdida de 
miocardio viable     o 
anomalías motilidad regional
5, Trombo intracoronario

European Heart Journal (2016) 37, 267–315

SD CORONARIO AGUDO
(dolor anginoso >20min en reposo, empeora con ejercicio, síntomas vegetativos)

� Con elevación persistente (>20min) del ST: 
→refleja obstrucción total coronaria→ infarto “STEMI”

� Sin elevación persistente ST (descenso ST, T plana/invertida, normal)
→ infarto “NSTEMI” o isquemia/angina inestable  



EVOLUCIÓN ECG ISQUEMIA AGUDA

Elevación picuda T (T hiperaguda)
Elevación/Descenso ST
Cambios QRS
Inversión T



EVOLUCIÓN ECG ISQUEMIA AGUDA

Elevación picuda T (T hiperaguda)
Elevación/Descenso ST
Cambios QRS
Inversión T





ECG ISQUEMIA

INFARTO CON ELEVACIÓN DEL ST (STEMI): transmural

� En 2 o más derivaciones contiguas

*precordiales (V1-V6)    

*miembros: aVL,dI,(-)aVR /  dII, aVF, dIII

� ↑ST: medido en el punto J

≥0,25mV (2,5mm) en V1-3 en hombres <40a

≥0,2mV (2mm) en V1-3 en hombres ≥40a

≥0,15mV (1,5mm) en V1-3 en mujeres

≥0,1mV (1mm) resto derivaciones

� Indicación de terapia de reperfusión

ELEVACIÓN ST DE CAUSA NO-ISQUÉMICA AGUDA
- Pericarditis/Miocarditis
- Repolarización precoz 
- HiperK+
- Tumor cardíaco

European Heart Journal (2017) 00, 1–66
Circulation. 2009;119:e262-e27



INFARTO “NO-STEMI”: incluye todos los demás

- Elevación del ST menor
- Elevación del ST en menos de 2 derivaciones contiguas
- Descenso del ST: ≥0,05mV (0,5mm) en V2-3 / ≥0,1mV (1mm) resto
- Inversión onda T
- Sin anomalías

ECG ISQUEMIA

DESCENSO ST DE CAUSA NO-ISQUÉMICA AGUDA
- Hipertrofia
- Fármacos
- HipoK+



CAS 3

• Nen de 12 anys que va al CAP per presentar 
desde fa 30 min, mentre jugaba a futbol de 
porter, sensació de palpitacions d’inici brusc, 
sense dolor toràcic ni dispnea concomitants, 
només lleu sensació d’opressió en respirar.

N
• Neguen esforç físic important, “no s’ha mogut de 

la porteria”.

n



CAS 3

• Neguen AP i AF de problemes cardiològics 
coneguts. 

• Tot i que explica que ja ha consultat 2 cops per 
aquest motiu els últims 4 mesos, però que quan 
arriba al cap sempre han resolt. Afegeix que “el 
tiroides” i els ECG les dues vegades han estat 
normals.

• Nega AF de morts sobtades.



CAS 3

• Quan arriba al CAP:

– TEP estable

– ACP taquicàrdia rítmica (220-230 bpm segons 
pulsioxímetre).

– Polsos rítmics i simètrics

– TA 110 / 65    



CAS 3

• Quan arriba al CAP:

– TEP estable

– ACP taquicàrdia rítmica (220-230 bpm segons 
pulsioxímetre).

– Polsos rítmics i simètrics

– TA 110 / 65    

� La pediatra decideix 

fer un ECG:



CAS 3



CAS 3



APROXIMACIÓ DIAGNÒSTICA de les 
TAQUICÀRDIES

1- SIGNES VITALS i POLS CENTRAL: (<10 segons)
Absència → PARADA (asistolia, AESP, TVSP, FV) 

2- ESTAT HEMODINÀMIC: ESTABLE/SHOCK DESCOMPENSAT (TEP)
Nivell de consciència, FC, puls, perfusió, hepatomegalia,
TA, FR, diuresi

3- FREQÜÈNCIA CARDÍACA: RÁPIDA/LENTA  (segons edat)

4- RITME: REGULAR/ IRREGULAR

5- QRS: ESTRETS/AMPLES (taquicàrdia)
<0,08 seg (2 quadradets petits): estrets→ supraventricular
>0,08 seg: amples→ ventricular





CAS 3

1- POLS � present

2- ESTAT HEMODINÀMIC � estable   

3- FC � Taquicardia a 220 bpm aprox

4- Ritme � REGULAR

5- QRS � estret � SUPRAVENTRICULAR



CAS 3

• Davant del diagnòstic d’una TPSV, la pediatra decideix:

– Activar ambulància de trasllat a hospital

– Canalitzar una via perifèrica

– Iniciar maniobres vagals donat que el pacient està 
hemodinàmicament estable + registre ECG continu.



CAS 3

• Davant del diagnòstic d’una TPSV, la pediatra decideix:

– Activar ambulància de trasllat a hospital

– Canalitzar una via perifèrica

– Iniciar maniobres vagals
donat que el pacient
està hemodinàmicament
estable + registre ECG 
continu.



CAS 3

• Després del segon intent, el pacient refereix que 
“ja li ha passat” i el registre de l’ECG mostra
aquest traçat:

.





CAS 3

�Què busquem a l’ECG basal d’un pacient amb 
TPSV? Què volem descartar?



CAS 3

• En l’ECG basal del nostre cas veiem:

– Registre ECG normal

– Es tracta d’una preexcitació tipus WPW

– Hi ha preexcitació donat que a V6 hi ha ona Q.



CAS 3

• En l’ECG basal del nostre cas veiem:

– Registre ECG normal

– Es tracta d’una preexcitació tipus WPW.

– Hi ha preexcitació donat que a V6 hi ha ona Q.



PR curt + ona delta 



SÍNDROMES DE PREEXCITACIÓ

• Wolff-Parkinson-White (WPW): PR curt + ona delta.

• Lown-Ganong-Levine (LGL): PR curt SENSE ona delta.

• Mahaim: ona delta amb PR NORMAL.

• m



Exemple

WPW:  ona delta + PR curt

Pérez-Lescure Picarzo J, Albert Brotons DC, Crespo Marcos D, Maya Carrasco ME, Ortega Molina M, Sánchez Pérez I. 
Lectura sistemática del electrocardiograma pediátrico. Continuum. El portal de formación en pediatría de la AEP [en 

línea] [actualizado el 20.01.2015; consultado el 06.05.2015 ]. Disponible en http://continuum.aeped.es



Exemple

Pérez-Lescure Picarzo J, Albert Brotons DC, Crespo Marcos D, Maya Carrasco ME, Ortega Molina M, Sánchez Pérez I. 
Lectura sistemática del electrocardiograma pediátrico. Continuum. El portal de formación en pediatría de la AEP [en 

línea] [actualizado el 20.01.2015; consultado el 06.05.2015 ]. Disponible en http://continuum.aeped.es

Mahaim: ona delta SENSE PR curt 

(única preexcitació amb PR normal)





Exemple

Pérez-Lescure Picarzo J, Albert Brotons DC, Crespo Marcos D, Maya Carrasco ME, Ortega Molina M, Sánchez Pérez I. 
Lectura sistemática del electrocardiograma pediátrico. Continuum. El portal de formación en pediatría de la AEP [en 

línea] [actualizado el 20.01.2015; consultado el 06.05.2015 ]. Disponible en http://continuum.aeped.es

LGL (Lown-Ganong-Levine)   

PR curt SENSE ona delta



CAS 3

• El nostre pacient es 
traslladat estable a 
l’hospital, on es decideix 
ingrés per completar 
estudi.

.



http://www.neonatos.org/DOCUMENTOS/EKG.pdf
http://www.infodoctor.org/gipi/pdf/ECG_pediatrico_2012.pdf





GRÀCIES!!


