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L’electrocardiograma (ECG) és un registre gràfic de l’activitat elèctrica del cor
molt útil en la pràctica diària del metge de família.

És important saber-ne fer una lectura acurada, ja que és una eina fonamen-
tal, senzilla i eficaç al nostre abast, que registra l’activitat cardíaca sobre una
quadrícula.

En aquest paper quadriculat, diferenciem quadrets petits i grans. Els quadrets
petits mesuren 1 mm, i es corresponen amb 0,04 segons (llarg) o 0,1 mV (alt);
els quadrets grans, formats per cinc quadrets petits, es corresponen amb
0,20 segons (llarg) i 0,5 mV (alt).
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INTRODUCCIÓ

1 cm = 1 mV

1 mm = 0,04 s 5 mm = 0,20 s

1 mm = 0,1 mV

Mesures de l’ECG.

Derivacions 

Són 12 les derivacions que mirem amb l’electrocardiograma:

– Les derivacions bipolars dels membres d’Einthoven: DI, DII i DIII.
– Les derivacions monopolars dels membres (frontals): aVR (braç dret), aVL

(braç esquerre) i aVF (cama esquerra).
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– Les derivacions unipolars toràciques o precordials (de dreta a esquerra):V1,
V2, V3, V4, V5, V6.

–150°
a VR

–30°
a VL

–120°
–90°

–60°

180° 0°

+30°+150°

+120° +60°+90°

Derivacions monopolars i bipolars dels membres.

Derivacions precordials.

V1 V2
V3

V4 V5 V6



Hem considerat adient fer servir un pla sistemàtic de lectura; així és força
improbable que no detectem les alteracions que hi pugui haver.

I n t r o d u c c i ó
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Ritme cardíac Sinusal o no sinusal

Freqüència cardíaca Normal, taquicàrdia o bradicàrdia

Eix Normal o desviat (a la dreta o a l’esquerra)

Onda P Alteracions a la morfologia
Canvis de durada o amplitud

Interval PR Normal, allargat o curt

Morfologia del QRS Alteracions a la morfologia del QRS:
eixamplat, onda Q patològica

Segment ST Ascens o descens de l’ST? (lesió o necrosi)

Onda T Alteració de la repolarització
Isquèmia (subendocàrdica o subepicàrdica)

Interval QT Alteració de la despolarització
i repolarització ventricular

Ondes u Identifiquem ondes U després de les ondes T

Pla sistemàtic de lectura

També caldrà valorar altres característiques, com la transició de les ondes R
en precordials, si hi ha extrasístoles, alteracions de voltatge, etc.

PUNTS CLAU

� Cal dur a terme una lectura sistematitzada de l’electrocardiograma
per fer-ne una interpretació correcta.
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RITME SINUSAL

La freqüència cardíaca (FC) és el nombre de contraccions que presenta el cor en
un minut; en condicions normals està marcada pel nòdul sinusal o sinoauricular
(SA), que actua com a marcapassos del cor. Quan aquest marcapassos genera
impulsos regulars, parlem de ritme sinusal (ritme normal del cor), és a dir, el que
s’origina al nòdul sinusal i presenta freqüències d’entre 60 i 100 contraccions
(o batecs) per minut (bpm) (xifres establertes com a normals de manera arbitrà-
ria pels experts).

Per tant, el primer que cal valorar en un ECG és si presenta ritme sinusal.
Els criteris que defineixen el ritme sinusal són els següents:

– Onda P positiva a DII, DIII i aVF (cara inferior) i negativa a aVR, que ens
indica una despolarització auricular en sentit descendent o craniocaudal.

– PR constant, amb una durada normal que va de 0,12 a 0,20 segons.
– Interval PP regular amb variacions que no superen un 10% o 0,12 segons.
– Freqüència entre 60 i 100 bpm (freqüència normal del nòdul sinusal).
– Ondes P de morfologia normal davant de cada QRS. Cada onda P va segui-

da d’un complex QRS, i cada complex QRS va precedit d’una onda P.



Quan el ritme cardíac el marca el nòdul sinusal i, per tant, compleix els cri-
teris exposats, però presenta una freqüència per sota de 60 bpm, parlem de
bradicàrdia sinusal; mentre que quan la freqüència és superior a 100 bpm, l’ano-
menem taquicàrdia sinusal. (Aquests temes els tractarem més endavant en
parlar de les alteracions del ritme.) 

Quan el ritme cardíac no s’origina en el nòdul sinusal, parlem de ritme no
sinusal, i pot ser auricular, nodal o ventricular.

R i t m e  s i n u s a l
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Freqüència cardíaca entre 60 i 100 bpm

Onda P positiva a la derivació II i negativa a la derivació aVR

Cada onda P va seguida per un complex QRS i cada complex QRS va precedit per
una onda P

Característiques del ritme sinusal

PUNTS CLAU

�Criteris del ritme sinusal:
– PP regular (variacions < 10% o 120 ms).
– Freqüència entre 60-100 bpm.
– Ondes P positives a DII i negatives a aVR.
– PR constant (entre 0,12 i 0,20 s).
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FREQÜÈNCIA

Existeixen diverses formes de calcular la freqüència cardíaca a l’electrocardio-
grama. A continuació, en comentem algunes de les que ens han semblat més
útils i fàcils. Alguns dels mètodes només ens serviran en ritmes regulars, mentre
que d’altres els podrem fer servir en ritmes regulars o irregulars indistintament.

Abans de tot hem de comprovar el calibratge estàndard de la velocitat de
l’electrocardiògraf (25 mm/s).

El primer mètode, que alguns anomenen del regle calculador, ens serveix per
mesurar la freqüència davant un ECG amb ritme regular; aquí mesurem el nom-
bre de quadrets grans que hi ha entre dues ondes R. Buscarem (habitualment a
la DII) una onda R que coincideixi amb una línia negra gruixuda, i després, amb
un regle numèric que hem de memoritzar, buscarem cada línia gruixuda (quadrat
gran) que trobem entre aquesta i la següent onda R, que correspon a una fre-
qüència cardíaca: «300-150-100-75-60-50».

Regle numèric de la freqüència.

Si la distància entre R-R és 1 quadrat gran, la freqüència és de 300.
Si la distància entre R-R són 2 quadrats grans, la freqüència és de 150.
Si la distància entre R-R són 3 quadrats grans, la freqüència és de 100.

Distància R-R

30
0

15
0

10
0

75 60 50 43 37 33 30



En ritmes regulars, també podem fer servir un regle petit de càlculs de 
freqüències:

F r e q ü è n c i a
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Regle per calcular la freqüència.

Regle per calcular la freqüència en ritmes irregulars.

Un altre mètode consisteix a comptar el nombre d’intervals RR que hi ha en 
6 segons del registre electrocardiogràfic.Aquest mètode és simple, ràpid, i serveix
per ritmes regulars i irregulars. Si recordem que la velocitat estàndard del paper
electrogràfic és de 25 mm/s, cinc quadrets dels grans (quadret que es forma entre
dues línies gruixudes) corresponen a 1 segon (0,2 segons cadascun d’ells). Com
que hem de mesurar els intervals RR en 6 segons, això vol dir que els mesurarem
en 30 quadrets dels grans, i el nombre resultant el multiplicarem per 10.

En 6 s (30 quadrets grans) comptem 13 intervals RR.
Ho multipliquem per 10: 13 x 10 = 130.
Per tant, la freqüència és de 130 bpm.
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Si el ritme és molt irregular, la FC molt lenta o necessitem obtenir unes dades
més precises, el que farem és mesurar el nombre d’intervals RR en 12 segons
(és a dir, 60 quadrets grans; per això necessitarem una tira llarga d’electrocar-
diograma), i el valor el multiplicarem per 5. Per exemple, si en 12 segons o 
60 quadrets grans comptabilitzem 10 intervals RR, això correspondrà a una FC
de 50 bpm.

PUNTS CLAU

� Existeixen diferents mètodes per calcular la freqüència cardíaca:
– Si el ritme és regular, utilitzarem el regle de 300-150-100-75-60-50.
– Si el ritme és irregular, mesurarem el nombre d’intervals RR en 

12 segons, i el valor que obtindrem el multiplicarem per 5, que 
és la freqüència entre 60-100 bpm.



ONDES, SEGMENTS I INTERVALS
NORMALS
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Ondes, segments i intervals normals.

Ondes

Segments

Intervals

Despolarització auricular.

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Davant un traçat elecrocardiogràfic cal recordar a què correspon cada onda, seg-
ment i interval.

Onda P
Correspon a la despolarització de les aurícules. Té una durada inferior a 0,12 se-
gons i una alçada inferior a 2,5 mm.

Presenta dues porcions diferenciades, que en condicions normals són coinci-
dents: una inicial, que correspon a l’activació de l’aurícula dreta, i una final, que
correspon a l’activació de l’aurícula esquerra. L’onda P és la resultant de la suma
d’ambdues ondes de despolarització.

Aurícula
dreta

Aurícula
esquerra
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Interval PR 
Es mesura des de l’inici de l’onda P fins a l’inici del complex QRS. Representa el
temps de conducció des del nòdul sinusal a través de l’aurícula fins a arribar al
feix de His. Passa pel nòdul auriculoventricular, on es produeix un retard fisiolò-
gic de l’impuls, i des d’on segueix a través del sistema de His-Purkinje, fins que
comença a despolaritzar els ventricles.

La durada normal és de 0,12 a 0,20 segons.

Complex QRS
Representa la despolarització dels ventricles i té una durada < 0,12 segons.
L’integren diverses ondes i pot presentar diferents morfologies:

– Onda Q: primera onda negativa.
– Onda R: primera onda positiva.
– Onda S: onda negativa després d’una onda positiva i segona onda negativa.

S’empren majúscules o minúscules en funció de la grandària d’aquestes on-
des. Si es registren dues ondes R o S es fa servir l’apòstrof (‘) per diferenciar-les,
i se les anomena R’ o S’. Quan només es registra una onda negativa s’anomena
complex QS.

Eix onda P entre 30 i 70 graus

P positiva a D2 (acostuma a ser positiva a la cara inferior: DII, DIII i aVF)

P positiva de V2 a V6

P negativa a aVR

Amplada inferior a 2,5 mm (0,10 s)

Alçada inferior a 2,5 mm (2,5 mV)

Criteris de l’onda P sinusal



Interval QT
Es mesura des de l’inici de l’onda Q fins al final de l’onda T. Mesura el temps de
despolarització i repolarització ventricular. Disminueix quan augmenta la fre-
qüència cardíaca.

El considerem normal entre 0,36 i 0,45 segons.

Segment ST
S’inicia al final del QRS (el punt d’unió del segment ST amb el QRS s’anomena
punt J) i acaba en començar l’onda T. Normalment és isoelèctric, és a dir, està al
mateix nivell que la línia de base de l’ECG.

Onda T
Representa la repolarització ventricular. Habitualment és positiva.

Deflexió intrinsecoide
Espai comprès entre l’inici del complex QRS i la bisectriu traçada des del vèrtex
de l’onda R. Ha de durar entre 0,035 i 0,040 segons.

O n d e s , s e g m e n t s  i  i n t e r v a l s  n o r m a l s
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Nomenclatura dels complexos QRS.
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Onda que habitualment no trobem a l’ECG. Quan hi apareix, ho fa en forma
d’onda posterior a l’onda P.

R

Q S

R

Temps de deflexió intrinsecoide

Voltatge onda R Voltatge onda R

Durada del complex QRS

Durada onda Q

Profunditat
onda Q

Temps de deflexió intrinsecoide.

PUNTS CLAU

� Cal saber els valors normals de cada onda, interval o segment:
– Onda P: 2,5 mm d’amplada i 2,5 mm d’alçada.
– Interval PR: entre 0,12 i 0,20 s.
– Complex QRS: durada inferior a 0,12 s (3 mm).
– Segment ST: isoelèctric.
– Onda T: habitualment positiva.
– Interval QT: entre 0,36 i 0,45 s.
– Deflexió intrinsecoide: de 0,035 a 0,040 s.



CÀLCUL DE L’EIX DEL COR

Davant un traçat electrocardiogràfic, cal recordar a què correspon cada onda,
segment i interval.

Les forces elèctriques produïdes per les contraccions cardíaques tenen una
representació vectorial que s’enregistra a l’ECG.

L’eix elèctric del cor (eix de despolarització ventricular frontal mig o «vector
QRS» o «eix QRS») és el vector responsable de l’agrupació de tots els vectors
elèctrics que es produeixen per la despolarització i la repolarització ventricular,
de la qual resulta una direcció i un sentit a l’espai.

Hem de recordar que, quan el vector es dirigeix cap a una derivació, es regis-
tra una deflexió positiva, que serà més positiva com més s’hi apropi. Si s’allun-
ya, l’onda registrada serà negativa; mentre que quan el vector sigui perpendicu-
lar a la derivació, es registrarà una onda isodifàsica.

L’eix normal del complex QRS sobre el pla frontal (derivacions bipolars 
i monopolars de les extremitats) s’origina en el nòdul AV i es dirigeix cap a baix,
cap a enrere i cap a l’esquerra del pacient, i el localitzem entre –30 i +90º.

23
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Desviat a l’esquerra: es troba entre –30 i –90º 

Desviat a la dreta: es troba entre +90 i +180º

Eix

És estrany que l’eix es localitzi entre –90 i ± 180º. Si ho fa, parlarem de des-
viació extrema o d’eix indeterminat.

En nens i joves l’eix es pot desplaçar lleugerament cap a la dreta (entre +75
i +110º) i és estrictament normal. En nounats aquesta desviació pot arribar fins
als 120º sense ser patològica.

En la gent gran pot trobar-se una desviació de l’eix a l’esquerra, dins dels
límits normals (entre 0 i –30º) sense que suposi cap patologia.

Si incloem les derivacions del pla frontal en un cercle i assignem una valora-
ció esfèrica en graus per a cada derivació, assignant 0º a la derivació, obtindrem
la següent representació:
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Hi ha diferents mètodes per calcular l’eix: un de ràpid i senzill és fixar-nos en
DI, DII i DIII, i mirar si el complex QRS és positiu, isoelèctric o negatiu (regla de
Bayés de Luna, a Electrocardiografía clínica, Espaxs, 1999).

Representació espaial de l’eix.



L’eix se situa a 60º quan el voltatge del QRS és positiu a DI, DII i DIII.

– Si l’eix es desvia a l’esquerra, les modificacions s’inicien a DIII, que passa
a ser isodifàsic (eix a +30º), si es desvia més cap a l’esquerra el voltatge a DIII
es negativitza (eix a 0º), després DIII negatiu i DII isodifàsic, així fins a –120º.

– Si l’eix es desvia cap a la dreta les modificacions s’inicien a DI, que passa a
ser isodifàsic (eix a +90º), després es negativitza (eix a +120º), després DI
negatiu i DII isodifàsic, així fins a –120º.

Una altra forma de calcular l’eix és el mètode de les perpendiculars. Per cal-
cular l’eix hem de tenir en compte:

– Una deflexió positiva en una derivació representa una força elèctrica que es
mou cap al pol positiu de la derivació.

– Una deflexió negativa representa una força elèctrica que es mou cap al pol
negatiu de la derivació.

Així, doncs, calcularem l’eix de la següent manera:

– Buscarem la derivació en la qual el complex QRS és isodifàsic.
– Identificarem la derivació perpendicular en el cercle amb la representació

dels graus i les derivacions.
– Mirarem si en aquesta derivació el complex QRS és positiu o negatiu.
– L’eix s’orienta en el sentit positiu quan el complex és positiu, i al revés quan

és negatiu.

Exemple:

C à l c u l  d e  l ’ e i x  d e l  c o r
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1. Buscar la derivació en què el complex
QRS és isodifàsic: AVF.
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2. Identificar la derivació perpendicular (en
aquest cas, buscar la derivació perpendi-
cular a AVF): DI.

3. Mirar si a la derivació el QRS és positiu 
o negatiu: positiu

4. L’eix s’orienta cap a la direcció positiva
en el cercle amb la representació dels
graus: eix a 0º.



Causes:
Els canvis de l’eix al pla frontal en general són deguts a:

– Canvis de posició del cor (obesitat o primor).
– Hemibloquejos que desvien els eixos de despolarització.
– Creixements ventriculars.

C à l c u l  d e  l ’ e i x  d e l  c o r
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PUNTS CLAU

� Desviació de l’eix:
– Normal: entre –30 i +90º.
– Cap a l’esquerra: a menys de –30º (entre –30 i –90º).
– Cap a la dreta: a més de +110º (entre +110 i ± 180º).
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DESVIACIÓ DE L’EIX CAP A LA DRETA

Definim que en un ECG existeix l’eix desviat cap a la dreta quan es troba entre
+90 i +180º.



D e s v i a c i ó  d e  l ’ e i x  c a p  a  l a  d r e t a
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Variant de la normalitat en nounats

Inversió d’electrodes de braç dret i esquerre

Bloqueig de branca dreta

Hemibloqueig posterior

Creixement de ventricle dret (és la causa més freqüent)

Infart de miocardi lateral

MPOC/cor pulmonale

Estenosi pulmonar

Trombosi pulmonar

Dextrocàrdia

Causes de l’eix desviat a la dreta

PUNTS CLAU

� L’eix s’orienta a més de 90º (entre +90 i +180º).
� El complex QRS és negatiu a DI.

A l’ECG, hi apreciem un complex QRS isodifàsic a DI, que es correspon amb
un eix a +90º (desviat a la dreta).



GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

30

DESVIACIÓ DE L’EIX CAP 
A L’ESQUERRA

Definim que en un ECG existeix l’eix desviat cap a l’esquerra quan es troba entre
–30 i –90º.
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Obesitat

Creixement del ventricle esquerre

Hemibloqueig anterior (esquerre)

Infart de miocardi inferior

Síndrome de preexcitació

Extrasístoles i taquicàrdies ventriculars d’origen ventricular dret

Cardiopaties congènites: comunicació interauricular (ostium primum), atrèsia
tricuspídica, comunicació interventricular, estenosi aòrtica, coartació d’aorta 
i ventricle únic

Causes de l’eix desviat a l’esquerra

PUNTS CLAU

� L’eix s’orienta a més de –30º (entre –30 i –90º).
� El complex QRS és isodifàsic o negatiu a DII i negatiu a DIII.
� Causes més freqüents: creixement del ventricle esquerre i hemibloqueig 

anterior (esquerre).

En el nostre ECG, hi observem un complex QRS isodifàsic a DII, i negatiu a DIII
i aVF, que es correspon a –90º (desviat a l’esquerra).
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TRASTORNS DE CONDUCCIÓ
INTRAVENTRICULAR: BLOQUEJOS 
I HEMIBLOQUEJOS DE BRANCA

Els trastorns de conducció intraventricular són alteracions en la conducció en
alguna de les branques del feix de His. És a dir, una de les dues branques del feix
de His (la dreta o l’esquerra) no condueix l’impuls elèctric del nòdul auriculo-
ventricular cap als ventricles de forma correcta.

La representació electrocardiogràfica d’un trastorn de conducció intraventri-
cular es coneix com a bloqueig o hemibloqueig de branca.

Els bloquejos de branca dreta o esquerra es caracteritzen per presentar un
QRS ample (  0,12 s). Si el que es veu afectat, en lloc de la totalitat de la bran-
ca esquerra, és un dels fascicles que la conformen, parlem d’un hemibloqueig,
anterior o posterior en funció del fascicle que està afectat (fascicle anterior 
o posterior). Els bloquejos de branca es poden classificar de diferents formes:

Bloqueig complet Quan el complex QRS té una durada superior a 12 s

Bloqueig incomplet Quan el complex QRS té alterada la morfologia 
i la durada és inferior a 12 s

b) Segons la localització del bloqueig

a) Segons la durada del complex QRS

Bloqueig de branca
esquerra

SA

Hemibloqueig
anterior esquerre

Bloqueig de branca
dreta

Hemibloqueig
posterior esquerre

AV

Nòdul
sinusal

AD

Nòdul auriculo-
ventricular

VD

Sinus
coronari

Branca
dreta

Branca
esquerra

AE

Fascicle
posterior

Fascicle
anterior

VE



Tr a s t o r n s  d e  c o n d u c c i ó  i n t r a v e n t r i c u l a r
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PUNTS CLAU

� Els trastorns de conducció intraventricular es registren com a bloquejos 
o hemibloquejos.

� Els bloquejos de branca poden ser complets o incomplets, segons la durada
del complex QRS.

� Davant un QRS ample ( 0,10 s), cal pensar sempre en un bloqueig de branca.
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BLOQUEIG DE BRANCA DRETA

En el bloqueig de branca dreta, la branca dreta del feix de His no condueix l’im-
puls d’activació cap al ventricle dret.

Així, aquest ventricle s’activa per una ruta accessòria a través dels miòcits de
forma lenta i erràtica a partir de l’altre ventricle, i es despolaritza, en conse-
qüència, més tard que el ventricle esquerre, que ho fa de forma normal. Per
aquest motiu a l’electrocardiograma es veu un complex QRS més ample, on es
poden observar dos QRS desfasats: primer veurem l’onda r que correspon al
complex QRS del ventricle esquerre i després l’onda R’ que correspon al complex
QRS del ventricle dret.

Morfologia típica del bloqueig complet de branca dreta (BCBD):

– QRS ample (> 0,12 s).
– Poden veure’s dues ondes R (rsR’) a nivell de les precordials dretes (V1 i V2),

i aVR.
– Onda S ampla i «empastada» a precordials esquerres (DI, aVL i V5-V6).

Seria un bloqueig incomplet de branca dreta si hi hagués la morfologia
rsR’ però la durada fos de 0,10-0,12 segons.



B l o q u e i g  d e  b r a n c a  d r e t a
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Les derivacions on millor s’aprecia són V1 i V2

Complexos QRS amples (0,10-0,12 s si el bloqueig és incomplet, o > 0,12 s si el blo-
queig de branca dreta és complet)

Complexos rSR’ a V1 i V2

Ondes S amples a V5, V6 i aVL

Descens de l’ST i/o ondes T negatives a V1, V2 i V3

Criteris electrocardiogràfics del BCBD

Bloqueig crònic Apareix amb freqüència a les persones sanes
de branca dreta Cardiopaties: isquèmica, hipertensiva, congènita 

(CIA), etc.
Miocardiopaties
Miocarditis
Cor pulmonale

Bloqueig agut Infart agut de miocardi anteroseptal: en aquest cas
de branca dreta la morfologia típica es modifica i a nivell de V1 i V2 

el patró típic de rsR’ canvia pel patró QR
Tromboembolisme pulmonar
Insuficiència cardíaca congestiva aguda
Pericarditis aguda
Miocarditis aguda

Causes del bloqueig de branca dreta

El bloqueig de branca dreta no impedeix veure ondes q patològiques o signes
d’hipertròfia de ventricle esquerre o dret. Definim que en un ECG existeix l’eix
desviat cap a l’esquerra quan es troba entre –30 i –90º.
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PUNTS CLAU

� Davant un QRS ample ( 0,10 s) s’ha de pensar en un bloqueig de branca:
– Entre 0,10 i 0,12 s: bloqueig incomplet.
– Per sobre de 0,12 s: bloqueig complet.

� Bloqueig de branca dreta: dues ondes R (r i R’) a derivacions dretes V1, V2 
i aVR.

� Onda S ampla i «empastada» a precordials esquerres (DI, aVL i V5-V6).
� Existeixen causes agudes i cròniques.
� Infart agut de miocardi anteroseptal: la morfologia es modifica a V1 i V2 

(presenten patró QR).



BLOQUEIG DE BRANCA ESQUERRA
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En el bloqueig de branca esquerra (BBE), la branca esquerra del feix de His no
condueix l’impuls d’activació cap al ventricle esquerre. Així, el ventricle esquerre
s’activa per una ruta accessòria a través dels miòcits, de forma lenta i erràtica a
partir de l’altre ventricle, i es despolaritza més tard que el ventricle dret, que ho
fa de manera normal. Això provoca l’aparició d’un complex QRS més ample, on
es poden observar dos QRS desfasats: primer veurem l’onda R que correspon al
complex QRS del ventricle dret i després l’onda R’ que correspon al complex QRS
del ventricle esquerre.

Morfologia típica del bloqueig complet de branca esquerra (BCBE):

– QRS ample (≥ 0,12 s).
– Poden veure’s dues ondes R (R i R’) a les precordials esquerres (V5 i V6), DI

i aVL.
– Trastorns de la repolarització (depressió del segment ST i onda T inversa al

complex QRS).

Seria un bloqueig incomplet de branca esquerra si hi hagués la mor-
fologia rS o QS a V1, però la durada fos de 0,10-0,12 segons.
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Complexos QRS amples (> 0,12 s)

Complexos QRS en forma de «M» (R-R’) a V5-V6, DI i aVL

Onda S ampla i «empastada» a V1- V2 (morfologia típica: rS o QS)

Descens de l’ST i/o ondes T negatives a V5 i V6

Absència de l’onda Q a V5-V6

Criteris electrocardiogràfics del BCBE

Bloqueig crònic Cardiopatia (acostuma a ser el signe que hi ha una
de branca esquerra patologia cardíaca): hipertensiva, isquèmica

Valvulopatia aòrtica
Miocardiopatia
Miocarditis
Hiperpotassèmia
Pacients sans

Bloqueig agut Infart anteroseptal: a més del patró habitual de 
de branca esquerra bloqueig de branca esquerra, apareix una onda q 

en derivacions esquerres (DI, aVL, V5 i V6) més 
una onda R alta i estreta de V1 a V3

Insuficiència cardíaca congestiva aguda
Pericarditis
Miocarditis aguda
Trauma cardíac agut
Fàrmacs: betablocadors, diltiazem, verapamil

Causes del bloqueig de branca esquerra

Amb un bloqueig complet de branca esquerra no es pot valorar la presència
d’ondes q patològiques coexistents, ni tampoc podrem fer servir els criteris de
voltatge per diagnosticar un creixement de ventricle esquerre.



B l o q u e i g  d e  b r a n c a  e s q u e r r a
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PUNTS CLAU

� Davant un QRS ample ( 0,10 s), cal pensar en un bloqueig de branca:
– Entre 0,10 i 0,12 s: bloqueig incomplet.
– Per sobre de 0,12 s: bloqueig complet.

� Bloqueig de branca esquerra: dues ondes R (R i R’) en derivacions esquerres
DI, aVL, V5 i V6.

� Trastorns de la repolarització (depressió del segment ST i onda T inversa al
complex QRS).

� Causes agudes i cròniques.
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HEMIBLOQUEIG ANTERIOR 
DE BRANCA ESQUERRA

Davant una desviació marcada de l’eix cap a l’esquerra, un cop descartada la
hipertròfia de ventricle esquerre, on l’eix està menys desviat a l’esquerra (entre
0 i –30º) i s’observa un augment del voltatge del QRS, hem de pensar en un
hemibloqueig anterior de branca esquerra (HABE): bloqueig en la conducció 
a través del fascicle anterior de la branca esquerra del feix de His.

Això suposa un retard en la despolarització de la cara anterior, lateral i supe-
rior del ventricle esquerre.

Desviació marcada de l’eix a l'esquerra (–30º o més)

Patró Q1-SII-SIII amb SIII > SII

Morfologia típica: rS a DII, DIII, aVF i qR a I, aVL

Onda T negativa a aVL (no sempre)

Criteris electrocardiogràfics de l’HABE

La cara posterior del ventricle esquerre i el septe interventricular es despola-
ritzen de forma normal, i a partir d’aquí a través dels miòcits es transmet la des-
polarització a la paret anterior, lateral i superior amb retard respecte a la resta.



A nivell electrocardiogràfic això suposa una desviació marcada de l’eix QRS mig
a l’esquerra, una onda qR a DI i aVL i rS a DII, DIII, aVF. La despolarització a tra-
vés de l’altre fascicle arriba tan ràpid a l’onda afectada que no s’allarga el com-
plex QRS ni es modifica la repolarització.

El ventricle dret es despolaritza de forma normal a través de la branca dreta
del feix de His.
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La més freqüent és l’infart agut de miocardi anteroseptal (en aquest cas, és
freqüent que l’hemibloqueig anterior esquerre s’associï amb un bloqueig de branca
dreta, ja que el fascicle anterior de la branca esquerra del feix de His està irrigat 
per la branca descendent anterior de l’artèria coronària esquerra, que irriga també
la branca anterior del feix de His)

També es pot presentar en un IAM inferior. Recordem que en aquest cas les ondes
q s’esborren

Cardiopatia isquèmica crònica

Hipertensió arterial

Pacients d’edat avançada per degeneració del sistema de conducció

Causes de l’HBAE

PUNTS CLAU

� Desviació marcada de l’eix cap a l'esquerra (–30º o més).
� Descartar la hipertròfia de ventricle esquerre.
� Morfologia típica: rS a DII, DIII, aVF i qR a DI, aVL.
� Causa més freqüent: infart agut de miocardi anteroseptal.
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HEMIBLOQUEIG POSTERIOR 
DE BRANCA ESQUERRA

Davant una desviació marcada de l’eix cap a la dreta (més de 110 o 120º) i un
cop hem descartat altres causes de desviació cap a l’esquerra, hem de pensar en
un hemibloqueig posterior de branca esquerra (HPBE): bloqueig en la conducció
a través del fascicle posterior de la branca esquerra del feix de His.

Això suposa un retard en la despolarització de la cara posteroinferior del ven-
tricle esquerre.

Desviació marcada de l’eix a la dreta (+120º)

Patró S1-QII-QIII amb RIII > RII

Durada del complex QRS normal

Onda r inicial i S ampla i profunda (rS) a DI i aVL i ondes q inicials petites (qR) a DII,
DIII i aVF. La morfologia típica que hem de buscar és: onda S profunda i ampla a DI 
i onda q a DIII (S1q3)

L’onda T pot ser negativa a aVF (no sempre)

Criteris electrocardiogràfics de l’HPBE



La cara anterosuperior i lateral del ventricle esquerre es despolaritza de forma
normal, i a partir d’aquí a través dels miòcits es transmet la despolarització a la
paret posteroinferior i al septe interventricular amb retard respecte a la resta.
A nivell electrocardiogràfic això suposa una desviació de l’eix QRS mig a la
dreta. Com que la conducció a nivell del fascicle anterior és ràpida no es pro-
dueix perllongació de l’interval QRS.

El ventricle dret es despolaritza de forma normal a través de la branca dreta
del feix de His.

L’hemibloqueig posterior esquerre aïllat és poc freqüent.

H e m i b l o q u e i g  p o s t e r i o r  d e  b r a n c a  e s q u e r r a
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Cardiopatia isquèmica: infart agut de miocardi de ventricle dret o inferior,
on s’afecta l’artèria descendent posterior, o infart de miocardi lateral extens (agut 
o antic), que produeix una desviació de l’eix a la dreta que es pot confondre amb 
un hemibloqueig posterior

Pacients d’edat avançada per degeneració del sistema de conducció

Causes de l’HABE

PUNTS CLAU

� L’hemibloqueig posterior esquerre aïllat és poc freqüent.
� Diagnòstic d’exclusió davant una desviació marcada de l’eix a la dreta 

(120º o més).
� Morfologia típica: onda S profunda i ampla a DI i onda q petita a DIII (S1q3).
� Causa més freqüent: infart agut de miocardi de ventricle dret o inferior.
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BLOQUEIG BIFASCICULAR

Com ja hem comentat abans, la branca esquerra del feix de His es divideix en
dos fascicles, per tant, podem considerar com si hi haguessin tres fascicles (con-
ducció trifascicular):

– Fascicle anterior de branca esquerra.
– Fascicle posterior de branca esquerra.
– Branca dreta del feix de His.

AD
AE

Branca esquerra del feix de His

Branca dreta del feix de His

Fascicle anterior de branca
esquerra

Fascicle posterior de branca
esquerra

Fascicles ventriculars.

Quan dos d’aquests fascicles estan afectats, el trastorn s’anomena bloqueig
bifascicular.

D’aquesta manera, si un pacient presenta, per exemple, un bloqueig de bran-
ca dreta (rSR’ a V1) i un hemibloqueig anterior o posterior esquerre, podem dir
que té un bloqueig bifascicular (bloqueig de dues de les tres branques de con-
ducció ventricular). També presentarà un bifascicular qui pateix un bloqueig
d’ambdós fascicles esquerres.

El més freqüent és el bloqueig de branca dreta + hemibloqueig anterior.
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Bloqueig de branca dreta 
+
hemibloqueig anterior esquerre

Bloqueig de branca dreta 
+ 
hemibloqueig posterior esquerre

Hemibloqueig anterior esquerre
+ 
hemibloqueig posterior esquerre

Morfologia de bloqueig de la branca dreta 
(QRS < 0,12 s, rSR o rS a V1, V2) a derivacions
precordials amb un eix derivat a l’esquerra:
eix < –30º 
(QRS isodifàsic a DII, i negatiu a DIII) 

Morfologia de bloqueig de la branca dreta 
(QRS < 0,12 s, rSR o rS a V1, V2) a derivacions
precordials amb un eix derivat a la dreta:
eix > +120º 
(qR a DII, DIII i aVF, rS a DI i aVL)

És difícil de diferenciar d’un bloqueig 
de la branca esquerra (bloqueig troncular)

Ho sospitarem quan observem la morfologia
típica de bloqueig de la branca esquerra, però
amb un eix molt desviat cap a la dreta o cap 
a l’esquerra

Bloquejos bifasciculars

BCBD + hemibloqueig anterior esquerre.
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BCBD + hemibloqueig posterior esquerre.

PUNTS CLAU

� Bloqueig bifascicular: dos fascicles (branca dreta + hemibloqueig anterior 
o posterior).
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PR LLARG

Bloqueig trifascicular: bloqueig de branca dreta + hemibloqueig anterior esquerre + blo-
queig AV de primer grau (PR llarg).

Parlem de bloqueig trifascicular quan a les alteracions pròpies dels bloquejos
bifasciculars s’hi afegeix que l’interval PR és llarg (PR > 200 ms), ja que és pos-
sible que la conducció pel fascicle posterior també estigui alterada. Aquest tipus
de bloqueig no es pot distingir del BAV de tercer grau.

De vegades, els hemibloquejos anterior i posterior es manifesten de forma
alternant; llavors parlem de la síndrome de Rosenbaum.

Parlem de bloqueig de branca bilateral quan el que trobem són un blo-
queig de branca dreta i un de branca esquerra alternants en ECG seriats. Això
ens indica un trastorn avançat de la conducció infrahisiana i un alt risc de pre-
sentar un bloqueig complet. És necessari posar un marcapassos.
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Bloqueig bifascicular 
+
bloqueig AV de primer grau

Bloqueig alternant
(síndrome de Rosenbaum)

Bloqueig bilateral

Morfologia de bloqueig branca dreta 
(QRS < 0,12 s, rSR o rS a V1, V2) a derivacions
precordials 
+
eix derivat a la dreta o a l’esquerra esquerra:
eix < -30º 
+
PR > 0,20 s

BCBD 
+
hemibloqueig anterior esquerre alternat amb
hemibloqueig posterior esquerre

BCBD alternant amb BCBE

Bloquejos trifasciculars

PUNTS CLAU

� El bloqueig trifascicular suma un bloqueig bifascicular i un bloqueig
auriculoventricular de primer grau (PR > 0,20 segons).
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Quan ens trobem amb una onda P alta i punxeguda ( ≥ 2,5 mm d’alçada), hem
de pensar en un creixement de l’aurícula dreta.

Les anormalitats auriculars solen implicar una dilatació o una hipertròfia de
les aurícules. Quan hi ha dilatació i/o hipertròfia de l’aurícula dreta, la despola-
rització d’aquesta aurícula origina una alteració a la porció inicial de l’onda P,
augmentant el seu voltatge. L’onda P es fa alta i punxeguda, sense que es modi-
fiqui la seva durada, ja que la despolarització auricular dreta es perllonga, però
no supera la despolarització de l’aurícula esquerra.

La hipertròfia auricular dreta es pot acompanyar d’hipertròfia de ventricle
dret amb negativitat inicial al QRS de V1: onda q en absència d’infart previ (alta
especificitat diagnòstica): qR, Qr, qs,Qrs.
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Alteració en l’amplitud (alçada > 2,5 mm) de l’onda P amb durada normal 
( ≤ 0,12 s): onda P alta i punxeguda

Eix de l’onda P > 75º

Les millors derivacions per diagnosticar el creixement de l’aurícula dreta són II, III,
V1, i de vegades, aVf i aVL

Onda P difàsica (a la vegada positiva i negativa) amb component positiu ≥ 1,5 mm 
a V1

Diferència important de voltatge entre els complexos QRS de V1 (baix voltatge) i V2
(gran voltatge). Una relació ≤ 5 associada a un voltatge del QRS a V1 ≤ 4 mm és
molt específica, però poc sensible, de creixement d’aurícula dreta

Criteris ECG del creixement de l’aurícula dreta

S’han descrit dues variants electrocardiogràfiques pel que fa al creixement auri-
cular dret:

1. Onda P alta i punxeguda (augment de l’alçada ≥ 2,5 mm) a DII, DIII i aVF,
i aplanada o isoelèctrica a DI. Rep el nom de «P pulmonale» perquè
s’observa sobretot a pacients amb cor pulmonale secundari a pneumopa-
ties cròniques (MPOC, fibrosi pulmonar, etc.).
En aquest cas es produeix un desplaçament a la dreta de l’eix de l’onda P
(≥ +75º). L’eix de l’onda P es calcula igual que l’eix QRS. En condicions
normals l’eix és positiu (es troba entre –30 i +90º), i l’onda P és positiva a
DI, DII, DIII, aVF i negativa a aVR. Quan es desvia a la dreta s’inicien les
modificacions a DI, que es fa isodifàsica-isoelèctrica.

2. Onda P alta i punxeguda (augment de l’alçada o amplitud ≥ 2,5 mm) a DI,
DII i onda P aplanada o lleugerament positiva a DIII. Rep el nom de «P con-
genitale» perquè se sol veure a les cardiopaties congènites (per exemple,
quan hi ha comunicació interauricular).
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MPOC Cardiopaties
Etiologia Fibrosi pulmonar congènites

DI

DII

DIII

V1

P pulmonale P congenitale
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Sobrecàrrega del ventricle dret (cor pulmonale)

Sobrecàrrega de l’aurícula dreta per estenosi o insuficiència tricuspídica

MPOC, emfisema, malalties fibròtiques pulmonars

Algunes cardiopaties congènites (per exemple, comunicació interauricular, Ebstein,
tetralogia de Fallot, atrèsia tricuspídica), etc.

Estenosi de la vàlvula pulmonar

Hipertensió pulmonar primària

Estenosi de la vàlvula mitral molt evolucionada

Tromboembolisme pulmonar

Embolisme pulmonar recidivant

Hipopotassèmia (ocasionalment)

Causes de creixement de l’aurícula dreta

PUNTS CLAU

� Onda P alta i puxeguda ≥ 2,5 mm a DII i/o onda p bifàsica ≥ 1,5 mm a V1.
� Voltatge del QRS a V1 ≤ 4 mV i diferència de voltatge V2/V1 ≥ 5.
� Morfologia qR a V1, en absència d’infart de miocardi.
� No s'ha de confondre la negativitat inicial de V1 amb una onda Q de necrosi.
� La causa més freqüent és el cor pulmonale per neumopatia crònica 

(per exemple, MPOC): «P pulmonale».
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Quan ens trobem amb una onda P ampla (≥ 0,12 s) bimodal i d’alçada normal,
hem de pensar en un creixement d’aurícula esquerra: alteració en la durada nor-
mal de l’onda P (≥ 0,12 s) i en la seva morfologia (generalment bimodal, sent el
component terminal que correspon a l’aurícula esquerra més gran que l’inicial)
a DI i DII. Rep el nom de «P mitrale» atès que és típica, encara que no exclusiva,
dels casos de valvulopatia mitral reumàtica (regla per recordar: «p» en forma de
«m»: mitrale).

P mitrale.
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Les anormalitats auriculars solen implicar una dilatació o una hipertròfia de
les aurícules. Quan hi ha dilatació i/o hipertròfia de l’aurícula esquerra, la des-
polarització d’aquesta aurícula origina una alteració a la porció final de l’onda P,
la despolarització de l‘aurícula esquerra està perllongada i augmenta així la
durada de l’onda P, però no el seu voltatge.

La hipertròfia auricular dreta es pot acompanyar d’hipertròfia de ventricle
dret amb negativitat incial al QRS de V1: onda q en absència d’infart previ (alta
especificitat diagnòstica): qR, Qr, qs, Qrs.

Onda P de més durada de 2,5 mm

Onda P amb doble onda (morfologia d’«m»)

Onda P negativa o difàsica a V1. El component negatiu de l’onda, que correspon al
terminal, és superior a 0,04 s de durada i 1 mm (0,1 mV) de profunditat. El càlcul de
la mida del component negatiu (producte de l'amplada en segons per la fondària en
milímetres) és > 0,03. L’onda P també pot ser negativa o difàsica a V2 i V3

L’eix de l’onda P es desvia a l’esquerra (≥ +30º)

Es produeix un escurçament del segment PR

Les millors derivacions per visualitzar un creixement de l’aurícula esquerra són DII i V1

Criteris ECG de creixement de l’aurícula esquerra

PUNTS CLAU

� Onda P positiva bimodal ≥ 0,12 s de durada a DII: «P mitrale».
� Onda P negativa o difàsica a V1 (component negatiu ≥ 0,04 s 3 1 mm).
� Escurçament PR.
� Valvulopatia mitral o sobrecàrrega de l’aurícula esquerra.
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Es combinen criteris d’ambdós tipus de creixement auricular.

L’onda P a DII, DIII i aVF és bimodal, alta (≥ 2,5 mm) i ampla (≥ 0,12 s). És més
alta pel creixement de l’aurícula dreta i més ampla pel creixement de l’esquerra

L’onda P és bifàsica a V1, amb inici positiu i punxegut (≥ 1,5 mm) i component
final negatiu marcat (≥ 0,04 s 3 1 mm)

Criteris diagnòstics del creixement biauricular
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DI

DII

DIII

V1

Creixement biauricular

Habitualment s’observa en patologies cardíaques esquerres que cursen amb:
– Hipertensió pulmonar
– Creixement secundari de cavitats dretes

Causes de creixement de l’aurícula esquerra

PUNTS CLAU

� L’onda P a DII és bimodal, alta (≥ 2,5 mm) i ampla (≥ 0,12 s).
� L’onda P és bifàsica a V1 (≥ 1,5 mm i ≥ 4 s 3 1 mm).
� Patologia cardíaca esquerra � HT pulmonar � creixement cavitats dretes.
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Des del punt de vista electrocadiogràfic, el terme creixement ventricular tant pot
indicar la hipertròfia de la paret, la dilatació de la cavitat o totes dues alteracions
juntes.

L’augment de massa ventricular, la dilatació o el canvi de posició dels ventri-
cles ocasiona trastorns en la conducció cardíaca i alteracions en els vectors de
despolarització.

Les alteracions electrocardiogràfiques dels creixements ventriculars són bas-
tant específiques, però en general poc sensibles.

El complex QRS representa l’activació ventricular. Per aquest motiu mirarem
primer aquest complex i, en cas de sospitar un creixement ventricular, hi busca-
rem alteracions.

Creixement del ventricle dret

La sensibilitat i l’especificitat de les alteracions electrocardiogràfiques per al
diagnòstic del creixement del ventricle dret són pitjors que per al creixement del

A l’ECG, hi apreciem una onda R > 7 mm a V1 i una S profunda a derivacions esquerres
(V5 i V6). Això és característic del creixement del ventricle dret.
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ventricle esquerre, ja que només en casos de creixement significatiu del ventri-
cle dret les forces dominants de despolarització del ventricle esquerre són des-
viades per les del ventricle dret, en altres casos les forces de despolarització del
ventricle dret seran anulades-emmascarades per les del ventricle esquerre, que
en circumstàncies normals és un ventricle més desenvolupat.

Sovint, les alteracions que observem a l’ECG es deuen més al retard de l’acti-
vació que a l’augment dels potencials causats per la hipertròfia del ventricle dret.
Les millors derivacions per diagnosticar una HVD són les derivacions precordials.

En general, podem recordar que en el cas de creixement del ventricle dret la
despolarització es dirigeix cap a aquest costat, i així els vectors de despolaritza-
ció s’apropen cap a les derivacions dretes (V1, V2, V3, DII, DIII, aVR i aVF), on hi
són positius els complexos QRS (hi predominen ondes R altes) i s’allunyen de les
esquerres, sent aquí negatius (hi predominen ondes S profundes). A més s’incre-
menta el voltatge.

La presència de complexos QRS de baix voltatge a V1 amb complexos de
major voltatge a V2 i V3 (voltatge fins a quatre vegades més alt) és un signe
indirecte de creixement de cavitats dretes.

Quan existeix un creixement de llarga evolució, apareix una onda T asimètri-
ca negativa a V1, sovint acompanyada de depressió del segment ST, amb un
punt J per sota de la línia de base, com a signes de sobrecàrrega que es poden
estendre, en casos d’hipertròfies greus, cap a altres derivacions precordials
(generalment fins a V3), a DII, DIII, aVR i aVF.

Si predomina la dilatació del ventricle dret, com passa a la sobrecàrrega de
volum de la comunicació interauricular, l’electrocardiograma presenta comple-
xos QRS de morfologia variable (rsr', rsR', rSR').

Si, per contra, predomina la hipertrofia de la paret ventricular, trobem:

– Desviació de l’eix del QRS cap a la dreta (entre 100 i 120°, encara
que de vegades pot arribar als 180°).

– A les derivacions precordials dretes (V1 i V2) apareixen ondes R
grans:

• Onda R > 7 mm.
• Onda S < 2 mm.
• Relació R/s > 1.
• Rs a V1 i V2 (morfologia típica d'hipertròfia de ventricle dret).

– Progressivament l’onda R es fa més petita a la resta de deriva-
cions precordials (V2, V3, V4...).

– Inversió de la relació r/S en precordials esquerres (V5 i V6).



– Relació r/S < 1 (onda S profunda) o patró qR a V1, V2.
– Es freqüent que s’associï a creixement auricular dret (criteris diagnòstics de

creixement auricular).
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La durada del QRS és normal (< 0,12 s)

Ondes R grans a precordials dretes:
– Relació R/s > 1 a V1
– Onda R > 7 mm a V1
– Onda S menor de 2 mm a V1

Ondes S profundes a precordials esquerres:
– Relació r/S < 1 a V6

Onda R a V1 + onda S a V5 > 10 mm

Onda S profunda a DI +/– R dominant a DII, DIII, aVR i aVF

Desviació de l’eix a la dreta

Criteris ECG de creixement del ventricle dret

Patologies que causen hipertensió pulmonar secundària

Pneumopaties: MPOC, hipertensió pulmonar primària

Cor pulmonale

Patologies cardíaques esquerres: estenosi mitral, disfunció ventricular esquerra,
insuficiència tricuspídica)

Embòlia pulmonar

Cardiopaties congènites: tetralogia de Fallot, estenosi pulmonar, comunicació
interauricular, conducte arteriós persistent

En el nounat hi ha una hipertròfia ventricular dreta normal, que desapareix en poc
temps

Causes de creixement del ventricle dret

Existeixen diferents causes d’hipertròfia del ventricle dret.

Quan hi ha una descompensació aguda de l’MPOC o una embòlia pul-
monar (que provoca una dilatació aguda del ventricle dret) poden aparèixer can-
vis electrocardiogràfics aguts suggestius de sobrecàrrega del ventricle dret:



GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

60

– Es desvia l’eix cap a la dreta.
– Apareix la morfologia típica de: SI, QIII, TIII (onda S a DI, onda q a DIII 

i onda T negativa a DIII). Aquest patró, encara que sigui característic de
l’embòlia pulmonar, és molt poc freqüent i només s’observa en casos d’em-
bolismes importants.

– A nivell de precordials R > s a V1 que es va modificant fins a V6 on la r/S ≤ 1.
– Onda T aplanada o negativa en precordials dretes i alteracions del seg-

ment ST en precordials o derivacions frontals. A l’embòlia pulmonar l’alte-
ració més freqüent és la presència d’alteracions del segment ST i/o ondes T
negatives en precordials dretes.

Patró S1Q3T3.

PUNTS CLAU

� Augment de voltatge: onda R ≥ 7mm a V1, R/S ≥ 1 a V1 o ≥ 1 a V6.
� Alteracions de l’ST-T a precordials dretes.
� Desviació de l’eix del QRS cap a la dreta (≥ +100º).
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A l’ECG, hi registrem una onda S (V1) de 14 mm i una onda R (V5) de 33 mm. La seva suma
és de 47 mm, superior de 35 mm, característic de la hipertròfia de ventricle esquerre.

El terme creixement inclou la hipertròfia de la paret ventricular (hipertròfia
concèntrica) i també la dilatació de la cambra (hipertròfia excèntrica). Segons
l’etiologia, predominarà una o l’altra.

La hipertròfia ventricular (HV) és l’augment de la massa miocàrdica (aug-
menta la mida dels miòcits) com a resposta adaptativa a la sobrecàrrega de
pressió o de volum.

– Sobrecàrrega de pressió (postcàrrega): és la resistència a l’ejecció
ventricular. El ventricle ha de treballar més durant la sístole per ejectar la
sang (sobrecàrrega sistòlica).
Quan augmenta la postcàrrega del ventricle esquerre (per HTA o per obs-
trucció a la sortida ventricular en l’estenosi aòrtica), amb la finalitat de
mantenir la tensió a la paret ventricular i que aquesta no es dilati de forma
progressiva, es produeix un creixement de les fibres miocàrdiques, que
augmenta l’espessor de la paret sense produir canvis en el diàmetre de la
cavitat (o fins i tot amb una disminució de la cambra). Això es coneix com
a hipertròfia concèntrica.
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– Sobrecàrrega de volum (precàrrega): és la pressió a la qual està
sotmesa la cavitat ventricular al final de la fase diastòlica (d’ompliment)
pel volum de sang. La precàrrega està determinada per la quantitat de
sang que entra al ventricle esquerre abans de la sístole: a més volum de sang,
més precàrrega. L’augment de la precàrrega (com passa en la insuficiència
de la vàlvula aòrtica, o en algunes miocardiopaties) provoca un estrès
parietal diastòlic (sobrecàrrega diastòlica) que condueix a la dilatació de la
cavitat (dilatació ventricular), sense augmentar l’espessor parietal (o fins
i tot, aprimant-se). Això es coneix com a hipertròfia excèntrica.

– L’augment de massa muscular provoca una sèrie de conseqüències clíni-
ques negatives.

– L’augment del component fibrós miocàrdic altera la contractilitat miocàr-
dica i provoca la disfunció ventricular tant a nivell diastòlic com a nivell
sistòlic (insuficiència cardíaca).

Inicialment el ventricle hipertròfic es caracteritza per presentar disfunció
diastòlica deguda a la menor distensió de les fibres miocàrdiques (el teixit fibrós
és menys distès, més rígid). Així, el ventricle esquerre veu afectada la seva fase
de relaxació (la fase diastòlica) i es produeix una dificultat en l’ompliment. La
transmissió retrògrada de pressió provoca un augment de la pressió capil·lar
pulmonar i un transsudat alveolar, que es manifesta clínicament en forma de
dispnea d’esforç i/o congestió sistèmica, sense cardiomegàlia radiològica i amb
fracció d’ejecció normal.

A mesura que progressa la malaltia, o en el cas de predominar la hipertròfia
excèntrica, es veuen afectades també la capacitat contràctil del miocardi i la
fracció d’ejecció, cosa que provoca la disfunció sistòlica.

– Disminueix la reserva coronària en incrementar-se de forma insuficient
la xarxa vascular i per induir canvis endotelials (disfunció endotelial) i a la
macrocirculació per un deficient flux coronari (ateromatosi). Això provo-
ca insuficiència coronària, que pot desencadenar episodis de cardiopatia
isquèmica.

– El remodelatge intersticial i l’augment de massa miocàrdica predisposa
a l’aparició d’arítmies ventriculars i a mort sobtada.
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Alteració de la contractilitat cardíaca

Disfunció ventricular sistòlica i diastòlica

Insuficiència cardíaca

Cardiopatia isquèmica

Arítmies ventriculars

Mort sobtada

Conseqüències de l’augment de la massa muscular

Les alteracions són més precoces en la hipertròfia concèntrica. L’augment
d’espessor miocàrdica provoca una disminució de la contractilitat cardíaca (dis-
funció sistòlica) i la rigidesa ocasionada per la fibrosi també afecta la funció
diastòlica (disfunció diastòlica).

Les alteracions electrocardiogràfiques del creixement ventricular depenen
fonamentalment de la hipertròfia de la paret (hipertròfia concèntrica) i dels tras-
torns de conducció associats.

Electrocardiogràficament, l’HVE es pot presentar amb diferents patrons: des de
la normalitat fins a simular patologies greus (com un infart agut de miocardi).

El més característic és:

1. Eix del QRS desviat a l’esquerra (més de –30º).
2. Durada del complex QRS major de 0,10 i menor de 0,12 segons.
3. Augment del temps de la deflexió intrinsecoide (V5-V6) > 0,05 se-

gons. El temps d'aparició de la deflexió intrinsecoide (o intrínseca) és el
temps que transcorre des de l'inici del QRS fins al moment que l'onda R
canvia de direcció.

4. Creixement auricular esquerre.
5. Augment del voltatge a derivacions que reflecteixen l’activitat

del ventricle esquerre (DI, aVL i V5-6) i en les situades en llocs
oposats (DIII, aVR i V1-2).
– Pla horitzontal:

• Ondes R altes a V5 i V6.
• R (V5) > 26 mm.
• R (V6) > 20 mm.
• R (V6) > R V5.
• R màx. + S màx. > 45 mm.
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• Ondes S profundes (rS) a V1 i V2. De vegades l'onda r pot estar absent
(QS) i aquesta absència pot ser interpretada erròniament com una
necrosi anteroseptal.

• Sumatori: R (V5 o V6) + S (V1 o V2) > 35 mm.
– Pla frontal:

• Ondes R altes a DI, aVL i aVF.
• R (I) ≥ 14 mm.
• R (aVL) > 11 (si s’associa a depressió de l’ST i inversió de l’onda T, és

un criteri molt específic, però poc sensible, només s’observa en un
25% dels casos).

• R (aVF) > 20 mm.
• Ondes S profundes a aVR ≥ 15 mm.
• Sumatori: R (I) + S(III) ≥ 26 mm.

6. Anomalies a l’onda Q poden donar suport al diagnòstic d’HVE (gran
hipertrofia).
– Ondes Q absents a V5, V6 i DI.
– Ondes QS profundes (onda r absent) a V1,V2 i V3: patró de pseudoinfart.

Pot ser interpretat erròniament com una necrosi anteroseptal o a la cara
inferior (DII, DIII i aVF) o lateral (I, aVL), semblant a un infart inferior 
o lateral.

7. Perllongació de l’interval QT (retard de la despolarització ventricular).
8. Alteracions de la repolarizació ventricular.

– Onda T negativa asimètrica a DI, aVL, V5 i V6.
– La branca ascendent és escarpada i moltes vegades té una inscripció

terminal positiva. El punt J sol estar per sota de la línia de base.
– Es poden observar ondes T negatives molt profundes a la miocardiopa-

tia hipertròfica amb afectació fonamentalment apical.
9. Patrons de sobrecàrrega. Hi ha dos tipus d’imatge electrocardiogràfica

de sobrecàrrega: la diastòlica (que sol correspondre a fases lleugeres 
o moderades d'hipertròfia ventricular) i la sistòlica (que sol correspondre 
a fases avançades d'hipertròfia).
– La sobrecàrrega diastòlica es caracteritza per presentar una onda Q

prominent a les derivacions precordials que encaren el ventricle esque-
rre (V5 i V6)i una onda R prominent a les derivacions oposades ( V1 
i V2).

– La sobrecàrrega sistòlica es caracteritza per presentar ondes R altes,
depressió del segment ST i inversió de l’onda T a les derivacions precor-
dials esquerres.



10. Freqüent associació amb bloqueig de branca esquerra. Els sig-
nes electrocardiogràfics (canvis de voltatge i de repolarització) tenen una
alta especificitat per al diagnòstic d’una hipertròfia de ventricle esquerre,
però una baixa sensibilitat, i sovint es presenten quan la hipertròfia ja
està avançada.
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Eix del QRS desviat a l’esquerra

Durada del QRS

Augment del temps 
de la deflexió intrinsecoide 

Creixement de l’aurícula 
esquerra

Augment del voltatge 
en derivacions esquerres 
(V5, V6, DI i aVL)

Anomalies de l’onda Q

Perllongament de l’interval QT 

Alteracions de la repolarització
ventricular

Patró de sobrecàrrega

Bloqueig de branca esquerra

Més de –30º

Més de 0,10 s i menys de 0,12 s

TDI > 0,5 s a V5 i V6

Vegeu els criteris en el capítol que tracta
sobre el creixement de l’aurícula esquerra

Ondes R altes a V5 i V6 
R (V5) > 26 mm
R (V6) > 20 mm
R (V6) > R (V5)
R (I) > 14 mm
R (aVL) >13 mm
R màx. + S màx. > 45 mm
Ondes S profundes (rS) a V1 i V2
Sumatori: R (V5 o V6) + S (V1 o V2) 

> 35 mm

Ondes Q absents a V5, V6 i DI
Ondes QS profundes a V1, V2 i V3

Retard de la despolarització ventricular

Depressió de l’ST i onda T negativa 
asimètrica a DI, aVL, V5 i V6

Diastòlica: onda Q prominent a les
derivacions precordials esquerres (V5 i V6) 
i onda R prominent a les derivacions
oposades ( V1 i V2)

Sistòlica: ondes R altes, depressió del
segment ST i inversió de l’onda T a les
derivacions esquerres

S’hi associa freqüentment

Criteris electrocardiogràfics del creixement del ventricle esquerre
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S’ha fet servir diferents índexs per al diagnòstic de l’HVE (Sokolow-Lyon,
Lewis, Cornell, Dalfó, etc.). Tots són molt específics però poc sensibles.

Els consensos actuals recomanen utilitzar, per millorar la sensibilitat, el pro-
ducte de Cornell (PC) que, a més del voltatge, té en compte la durada del QRS.
O si no aplicar més d’un criteri, ja que de vegades un és negatiu i l’altre és positiu.
Davant de l’alta especificitat dels criteris, és suficient que presenti un dels criteris
per diagnosticar l’HVE.

Índex Lewis

Índex 
Sokolow-Lyon

Índex Cornell

Producte 
de Cornell

Criteris diagnòstics

(R1 – S1) – (R3 – S3) > 17 mm

S V1 + R V5/V6 > 35 mm

R aVL + S V3 (mm)
HVE si en homes > 28 mm 

dones > 20 mm

R aVL + S V3) (mm) � durada
del QRS (ms)

HVE si > 2.440 mm/ms

Sensibilitat

22

42

51

Especificitat

100

96

95

Càlculs d’hipertròfia del ventricle esquerre

El diagnòstic per aquest criteri de voltatge serà dificultós en presència de
necrosi, bloqueig de branca esquerra o vessament pericàrdic.

Davant aquestes dificultats diagnòstiques, Romhilt-Estes va establir un siste-
ma de puntuació on s’inclouen diferents criteris electrocardiogràfics de sospita
d’HVE amb una puntuació cadascun d’ells en funció del seu valor diagnòstic.

Quan la suma de punts és 4, és probable tenir HVE, però si la suma dóna 5 o
més, el diagnòstic és segur (fa servir criteris de voltatge, d’alteracions de la repo-
larització, de creixement d’aurícula esquerra i d’augment d’activació ventricular).

La utilitat clínica es troba, no tant en recordar la puntuació, sinó en recordar
els criteris, ja que la presència de qualsevol d’aquests criteris fa sospitar l’exis-
tència d’HVE.
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Voltatge QRS
– R o S > 20 mm en derivacions extremitats
– S (V1 o V2) o R (V5 o V6) > 30 mm

Descens segment ST: sobrecàrrega
– Sense digital
– Amb digital

Creixement aurícula esquerra

Desviació de l’eix a l’esquerra (> –30º)

Durada del QRS > 0,09 s

Deflexió intrinsecoide (> 0,05 s) a V5 o V6

3 punts

3 punts
1 punt

3 punts

2 punts

1 punt

1 punt

Sistema de puntuació de Romhilt-Estes per al diagnòstic de l’HVE

A més dels signes característics d’hipertròfia de ventricle esquerre, a vegades
també podem observar signes de sobrecàrrega sistòlica o diastòlica.

Hi ha múltiples causes, entre les quals destacarem:

Hipertensió arterial

Estenosi i insuficiència aòrtica

Insuficiència mitral

Infart agut de miocardi de ventricle esquerre

Miocardiopaties (hipertròfica, dilatada, isquèmica evolucionada)

Cardiopaties congènites que obstrueixen el tracte de sortida del ventricle esquerre

Esportistes

Causes del creixement del ventricle esquerre

PUNTS CLAU

� Els criteris electrocardiogràfics, en comparació amb l’ecocardiograma, tenen
una alta especificitat, però una baixa sensibilitat.

� Eix desviat a l’esquerra.
� Augment de la durada del QRS.
� Augment del temps de la deflexió intrinsecoide (V5-V6) > 0,05 s.
� Ondes R altes a V5 i V6 i ondes S profundes a V1 i V2.
� Alteracions de la repolarització ventricular.
� Criteris de Sokolow-Lyon, Cornell, etc.
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SOBRECÀRREGA SISTÒLICA 
DEL VENTRICLE ESQUERRE

A l’ECG, hi observem un descens del segment ST amb convexitat superior i una onda T
negativa i asimètrica en derivacions esquerres.

Existeix una sobrecàrrega sistòlica del ventricle esquerre quan hi ha un creixe-
ment del ventricle esquerre provocat per una resistència a la seva sortida
(sobrecàrrega de pressió: estenosi aòrtica, HTA, etc.).

Ondes R altes: augment del voltatge de l’onda R a V5

Ondes T negatives i asimètriques a derivacions esquerres

Descens del segment ST amb convexitat superior a derivacions esquerres

Onda q de voltatge decreixent fins a desaparèixer a V5 i V6

Deflexió intrinsecoide > 0,04 a V5

Criteris electrocardiogràfics de sobrecàrrega sistòlica del ventricle esquerre

Podem diferenciar les ondes T negatives segons si són asimètriques (sobrecàr-
rega) o simètriques (cardiopatia isquèmica).



Existeixen diferents etiologies de la sobrecàrrega sistòlica del ventricle esquerre:
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Asimètriques Simètriques

Ondes T negatives

Hipertensió arterial

Estenosi aòrtica

Coartació de l’aorta

Etiologies de la sobrecàrrega sistòlica del ventricle esquerre

PUNTS CLAU

� Ondes R altes: augment del voltatge de l’onda R a V5.
� Ondes T negatives i asimètriques a derivacions esquerres.
� Descens del segment ST amb convexitat superior a derivacions esquerres.
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SOBRECÀRREGA DIASTÒLICA 
DEL VENTRICLE ESQUERRE

A l’ECG, hi apreciem una onda q a les derivacions precordials esquerres, seguida d’unes
ondes R augmentades de voltatge i unes ondes T punxegudes i augmentades de voltatge.

Existeix una sobrecàrrega diastòlica esquerra quan es produeix una major
afluència de sang en el ventricle esquerre, que provoca una dilatació ventricular
per sobrecàrrega de volum (com en el cas de la insuficiència aòrtica).

Onda q a V5 i V6

Deflexió intrinsecoide > 0,04 a V5

Augment del voltatge de l’onda R a V5-V6 (R V6 > V5)

Onda T punxeguda i augmentada de voltatge a V5-V6, DI i aVL. Si es deixa evolucionar
fins a graus greus amb disfunció sistòlica arriba a presentar alteracions similars a la
hipertròfia per sobrecàrrega sistòlica

Discreta elevació del punt J o del segment ST

Onda T negativa, si la sobrecàrrega és molt important

Criteris electrocardiogràfics de sobrecàrrega diastòlica del ventricle esquerre
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Insuficiència aòrtica

Insuficiència mitral

Malformacions congènites: CIV, ductus arteriós persistent

Etiologies de la sobrecàrrega diastòlica del ventricle esquerre

PUNTS CLAU

� Onda q a V5 i V6.
� Deflexió intrinsecoide > 0,04 a V5.
� Augment del voltatge de l’onda R a V5-V6 (R V6 > V5).
� Onda T punxeguda i augmentada de voltatge a V5-V6, DI i aVL.

Existeixen diferents etiologies de la sobrecàrrega diastòlica del ventricle
esquerre:
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L’INTERVAL QT

Ondes

Segments

Intervals

PR

ST

QT

Ondes, segments i intervals normals.

L’interval QT es mesura des de l’inici del complex QRS fins al retorn de l’onda T
a la línia de base. Representa el període des del començament de la despolarit-
zació ventricular fins al final de la repolarització ventricular. Equival aproxima-
dament al període refractari. Cal mesurar-lo en derivacions amb onda T ben defi-
nida, generalment a la derivació DII.

L’interval QT varia en funció de la freqüència cardíaca (FC). S’escurça a mesu-
ra que aquesta s’accelera. Per corregir la variació causada per la freqüència car-
díaca es fa servir el QT corregit (Qtc).

El càlcul del QTc es fa mitjançant la fórmula de Bazett.

QTc = QT (ms) / √ interval RR previ (s)

Fórmula de Bazzet 

Així, doncs, el QTc és igual a l’interval QT mesurat en mil·lisegons, dividit per
l’arrel quadrada de l’interval RR previ mesurat en segons.

En l’àmbit pràctic, podem fer servir la norma de lectura de l’ECG. Just per sota
de l’àrea on es mesura l’FC, existeix normalment una zona que indica l’interval



QTc normal per a cada freqüència. En condicions normals, el valor de QT obtin-
gut no ha de ser superior al 10% del valor que li correspon segons la freqüència
cardíaca.

L ’ i n t e r v a l  Q T
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9 mm

FREQÜÈNCIA (mesurar dos cicles cardíacs a partir de la fletxa).

Mesurem la distància del QT: 9 mm (que es corresponen amb 0,36 s).
Mesurem la freqüència cardíaca (dos cicles): FC: 81 bpm.
Aquesta freqüència es correspon amb un QTc de 0,35 s.
Es tracta d’un QTc dins de la normalitat.

El QTc es considera perllongat si és ≥ 0,45 s en els homes o ≥ 0,46 s en les
dones. Com a regla aproximada, amb una freqüència normal (d’entre 60 i 90 bpm),
el QT ha de ser menor que la meitat de l’interval entre les dues ondes R.

HOMES: ≥ 0,45 s                                                       DONES: ≥ 0,46 s

Interval QT perllongat
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L’interval QT està escurçat en situacions com l’ús de digital, hiperpotassèmia
o hipercalcèmia (vegeu els capítols corresponents).

Un interval QT perllongat pot afavorir arítmies greus, com ara la torsade de
pointes.

PUNTS CLAU

� L’interval QT es mesura des de l’inici del complex QRS fins al final de l’onda T.
� Varia en funció de la freqüència cardíaca. Per corregir aquesta variació es fa

servir el QT corregit.
� Es considera un interval QTc perllongat quan és superior a 0,45 s en els

homes i a 0,46 s en les dones.
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ALTERACIONS A L’ELECTROCARDIOGRAMA 
I ANATOMIA CORONÀRIA

Aorta

Artèria coronària
esquerra

Tronc comú
Artèria
circunflexa

Artèria
descendent
anterior

Artèria
coronària
dreta

ARTÈRIES
CORONÀRIES

ART.
CORONÀRIA
ESQUERRA

Art
coronària

dreta

TRONC COMÚ

ART.
DESCENDENT

ANTERIOR

ART.
CIRCUMFLEXA

 · ART. DIAGONALS (D1, D2)
 · ART. SEPIALS

· ART. MARGINALS
 OBIUSES (MO1, MO2)
· ART. POSTEROLATERALS

· Art.
descendent
posterior
· Art. marginal
aguda

Les artèries coronàries neixen dels sinus de Valsalva:
L’artèria coronària esquerra origina el tronc comú (d’1 a 25 mm de

llarg), que de seguida es divideix en:

– Artèria descendent anterior (DA). Discorre pel solc interventricular
anterior fins a arribar a la punta cardíaca. D’aquesta artèria neixen les artè-
ries diagonals (D) i septals que s’encarreguen d’irrigar el ventricle esquerre
anterolateral, apical i septal.

– Artèria circumflexa (Cx). Discorre pel solc auriculoventricular cap enda-
rrere i cap a l’esquerra fins al solc interventricular posterior. D’aquesta artè-
ria neixen les artèries marginals obtuses (MO) i posterolaterals que irriguen
la cara lateral del ventricle esquerre.

– Artèria coronària dreta (CD). Discorre pel solc interventricular posterior.
A l’altura del terç mig origina l’artèria marginal aguda (MA), que irriga el
ventricle dret, i la descendent posterior (DP), que irriga la cara posterior
del ventricle esquerre (encara que la DP pot néixer de l’artèria circumflexa, de
la qual dependrà la irrigació de la cara posterior en aquests casos).
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Les posterolaterals, i sobretot les interventriculars posteriors, poden néixer
tant de la circumflexa (40%) com de la coronària dreta (60%), i s’anomenen
dominants esquerres o dretes en funció d’aquest naixement.

De l’artèria CD també neixen les artèries del nòdul sinusal (d’aquí que en els
IAM inferiors es pugui objectivar bradicàrdia) i l’artèria del nòdul auriculoventri-
cular, encara que la Cx també els irriga en un 50% dels casos.

Les derivacions on es produeixen les alteracions electrocardiogràfiques poden
orientar cap al territori del múscul cardíac afectat i l’artèria responsable. Hem de
tenir en compte, però, que existeixen variants de la normalitat que poden origi-
nar altres possibilitats segons l’anatomia coronària de cada individu, com ja s’ha
comentat.

Artèria 
responsable

Descendent anterior (DA)

Circumflexa (Cx)*

Coronària dreta (CD)

Localització
anatòmica

Anteroseptal
Septal

Lateral alt
Lateral baix

Inferior**
Inferoposterior

Derivació
ECG

V1-V4
V1-V2

DI, aVL
V5-V6

DII, DIII, aVL
DII, DIII, aVL + V1, V2

Alteracions electrocardiogràfiques i anatomia coronària

*Quan l’artèria circumflexa és dominant, s’hi pot originar l’artèria descendent posterior. En aquests casos
poden aparèixer SCAEST d’afectació inferoposterolateral ( ST a les cares inferior i lateral amb ST 
a V1-V2).
**Els SCAEST de localització inferior es poden estendre al ventricle dret. En aquests casos s’observarà una
elevació del segment ST en cara inferior i de V3r i V4r (col·locant V3 i V4 en el revers per enfrontar-se al
ventricle dret).

�

�

D1

aVLDII

DIII aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

CARA ANTEROSEPTAL

CARA INFERIOR

CARA LATERAL*

Distribució de l’ECG per cares.
*V5-V6: lateral; D1-aVL: lateral alta.
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PUNTS CLAU

� En les SCAEST de cara inferior, cal valorar sempre:
– Possibilitat d’extensió a cara posterior ( ST a V1-V2) o a ventricle dret 

( ST a V3r-V4r).
– Possibilitat de bradicàrdia per afectació de l’artèria en el nòdul sinusal.

� En la SCAEST inferoposterolateral, s’ha de pensar sempre en l’afectació d’una
artèria circumflexa dominant ( ST en cara inferior i lateral amb ST a V1-V2).

�

�

�

�
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SÍNDROME CORONÀRIA AGUDA:
CLASSIFICACIÓ

SCA AMB ELEVACIÓ ST(2)(3)

Elevació ST en dues derivacions contigües
? 2mm en derivacions precordials

? 1mm en altres derivacions

ECG (en < 10 minuts)(1)

SCA SENSE ELEVACIÓ ST
Depressió ST ? 1mm en dues terminacions contigües
Onda T negativa simètrica en dues derivacions contigües

+

IAM Q

+ ?

IAM NO Q ANGINA

ESTABLE

L’actual classificació de la síndrome coronària aguda (SCA) es basa en les
alteracions electrocardiogràfiques que es produeixen en el segment ST durant
l’episodi de dolor, les quals permeten diferenciar dues situacions:

SCA amb elevació de l’ST

SCA sense elevació de l’ST

SCAEST

SCASEST

60%

40%

Classificació actual de l’SCA

Aquesta classificació substitueix la clàssica on la SCA es dividia en angina
inestable (AI), infart agut de miocardi (IAM) amb onda Q o transmural i IAM no
Q o no transmural, tot i que té una bona correlació amb aquests termes.

1. S’ha de realitzar un ECG abans de 10 minuts per tal de minimitzar la
demora en el diagnòstic, ja que el temps és molt important en el maneig
de la SCA per tal de reduir la morbimortalitat a curt i mig termini:



– A curt termini perquè la major mortalitat per SCA es produeix en les pri-
meres 24 hores, fonamentalment per fibril·lació ventricular, arítmia trac-
table si el pacient és diagnosticat precoçment i traslladat a prop d’un
desfibril·lador.

– A mig termini perquè la reperfusió farmacològica (fibrinòlisi) o interven-
cionista (angioplàstia) poden reduir la quantitat de miocardi necrosat,
evitant el desenvolupament d’insuficiència cardíaca per disfunció sistò-
lica.

2. La normalització en l’elevació de l’ST amb l’administració de nitroglicerina
permet fer el diagnòstic d’angina de Prinzmetal o vasoespàstica (elevació
de l’ST transitòria) i diferenciar-la de l’IAM amb elevació de l’ST (elevació de
l’ST permanent).

3. Els pacients amb clínica compatible i bloqueig de branca esquerra (ja sigui
de nova aparició o d’existència desconeguda quan no es disposa d’un ECG
previ), obliguen a actuar com si es tractés d’una SCAEST, ja que en aquests
casos no es poden valorar les alteracions en el segment ST.
(El bloqueig de branca esquerra produeix alteracions en el segment ST 
i onda T en les derivacions esquerres, i una falta de progressió de l’onda R
amb elevació de l’ST a les derivacions precordials dretes.)

4. L’angioplàstia primària i la fibrinòlisi, si es fan durant les primeres hores de
l’esdeveniment, poden restablir el flux coronari a temps d’evitar l’aparició
de l’onda Q.

5. La resposta a la nitroglicerina sublingual i els marcadors de necrosi
miocàrdica són les eines que permeten fer el diagnòstic diferencial entre
AI i IAM no Q.

S í n d r o m e  c o r o n à r i a  a g u d a : c l a s s i f i c a c i ó
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PUNTS CLAU

� Valorar elevació/depressió del segment ST a dues derivacions contigües.
� Valorar la resposta a la nitroglicerina en cas d’elevació del segment ST.
� Reduir al mínim el temps de diagnòstic en cas d’un IAM amb elevació d’ST.
� Davant d’una clínica compatible i un ECG amb bloqueig de la branca

esquerra, actuar com si es tractés d’una SCAEST.
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EVOLUCIÓ DE L’SCAEST A L’ECG

12-24
hores

Onda T alta i punxeguda           elevació segment ST          onda Q*
minuts 6 hores

50%
persisteix

50%
normalitza

6-8
hores

Normalitza Persisteix elevació
(aneurisma)

ECG normal

Onda Q

Sense onda Q
25%

L’ECG durant l’SCAEST pateix una sèrie de canvis evolutius al llarg de les hores
i els dies del trastorn coronari.

Inicialment apareix una onda T alta i punxeguda molt breu que habitualment
no s’arriba a veure a l’ECG per la seva precocitat. Posteriorment s’eleva el seg-
ment ST, moment en el qual se sol fer més freqüentment el diagnòstic electro-
cardiogràfic i, a les 6-8 hores de l’inici de la clínica, apareix l’onda Q, si no s’ha
fet trombòlisi/angioplàstia o no s’ha aconseguit restablir el flux coronari a
temps. A partir d’aquest moment i al llarg de dies i/o setmanes es poden produir
nous canvis cap a la normalització electrocardiogràfica:

– El segment ST pot començar a descendir a les 6-8 hores de l’inici del qua-
dre i arribar a ser isoelèctric o quedar-se supradesnivellat (indicatiu d’aneu-
risma ventricular).

– L’onda T s’inverteix característicament (onda T negativa, profunda i simè-
trica) a les 12-24 hores de l’episodi i pot arribar a normalitzar-se amb els
mesos (en el 50% dels casos) o bé quedar-se negativa.

– L’onda Q també pot desaparèixer amb el temps (en el 25% dels casos).

*La trombosi o l’ACTP poden evitar l’aparició de l’onda Q.



Per tant, un pacient que ha patit una SCAEST pot tenir, amb el temps, des
d’un ECG pràcticament normal –desaparició de l’onda Q (en els 25% dels
casos) + normalització del segment ST (en els 50% dels casos) + positivització
de l’onda T (en els 50% dels casos)– a un altre de molt patològic amb ondes 
q de necrosi i supradesnivellació de l’ST suggestiva d’aneurisma.

E v o l u c i ó  d e  l ’ S C A E S T a  l ’ E C G
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PUNTS CLAU

� La supradesnivellació del segment ST en pacients que han patit una SCAEST
suggereix aneurisma ventricular.

� S’ha d’intentar restablir el flux coronari abans de 6 h per tal d’evitar
l’aparició de l’onda Q (la qual indica afectació transmural).

� Un pacient que ha patit una SCAEST pot tenir al cap d’un temps (mesos) 
un ECG pràcticament normal (menys freqüent) o un de molt patològic.
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ISQUÈMIA MIOCÀRDICA

La valoració de la isquèmia miocàrdica a nivell electrocardiogràfic es fa mit-
jançant la detecció de canvis a l’onda T.

La isquèmia d’un territori provoca un retard en l’inici de la repolarització, la
qual cosa es tradueix en alteracions de l’onda T (lloc on s’expressa la repolarit-
zació ventricular).

En condicions normals, el vector de repolarització ventricular s’inicia a la zona
subepicàrdica (més positiva) i avança cap al subendocardi; depenent del lloc on
es produeixi la isquèmia miocàrdica, les ondes T es positivitzaran encara més 
o es negativitzaran.

En cas d’una isquèmia subendocàrdica o transmural, la repolarització es
dirigeix d’epicardi a endocardi (igual que en condicions normals) i origina un
vector positiu que es tradueix en una onda T positiva i alta en les derivacions
electrocardiogràfiques de la zona isquèmica.

Habitualment aquest tipus d’onda es veu en la fase hiperaguda de l’SCA i de
l’angina vasoespàstica de Prinzmetal.

En cas d’una isquèmia subepicàrdica, es produeix un retard en la repola-
rització i aquesta comença a l’endocardi, i origina un vector que apunta a l'epi-
cardi. Aquest vector negatiu es tradueix en unes ondes T negatives a les deriva-
cions de l’ECG de la zona afectada. Aquestes ondes són típiques de la isquèmia
crònica.

En altres ocasions, les ondes T es poden presentar de forma bifàsica, la qual
cosa és molt suggestiva d’isquèmia subepicàrdica.



La irrigació coronària es produeix d’epicardi a endocardi, per tant, les altera-
cions del flux a nivell subendocàrdic inicialment són de pronòstic més bo que les
subepicàrdiques.

L’onda T a l’ECG de les SCASEST pot tenir diferents possibilitats:

– Alteracions a l’onda T en forma d’isquèmia subepicàrdica (la més freqüent)
o subendocàrdica. És la forma de presentació més freqüent.

– Alteracions inespecífiques de la repolarització (sempre s’han de tenir en
compte si es corresponen amb un territori miocàrdic).

– Pseudonormalitzacions de l’onda T (positivització d’una onda T prèviament
negativa).

A l’ECG de les SCAEST inicialment es dibuixen unes ondes T altes i punxegu-
des encara que són difícilment detectables per la seva brevetat, ja que de segui-
da s’eleva el segment ST i hi queden englobades.

I s q u è m i a  m i o c à r d i c a
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ISQUÈMIA

  EPICÀRDICA  ENDOCÀRDICA

  Vector repolarització negatiu         Vector repolarització positiu

    ONDA T NEGATIVA ONDA T POSITIVA

Repolarització en
condicions normals

Repolarització
en la isquèmia
subepicàrdia

Repolarització
en la isquèmia
subendocàrdia
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Sempre s’ha de fer el diagnòstic diferencial de la isquèmia (ja sigui sub-
epicàrdica o subendocàrdica) amb altres entitats utilitzant la clínica actual i els
antecedents com a eina fonamental del procés.

Sobrecàrrega sistòlica ventricle esquerre (VE)
Bloqueig de branca
Taquicàrdia
Drogues (digital, quinidina)
Preexcitació
Pericarditis (fase subaguda)
Consum nociu d’alcohol
Algunes cardiopaties congènites

DD isquèmia subepicàrdica (T negativa)

Vagotonia/repolarització precoç
Hiperpotassèmia
Intoxicacions (drogues, alcohol)
Sobrecàrrega diastòlica del VE
Coma cerebral
Pericarditis

DD isquèmia subepicàrdica (T positiva)

PUNTS CLAU

� La isquèmia miocàrdica es tradueix, a nivell electrocardiogràfic, en les
alteracions en l’onda T.

� La isquèmia subepicàrdica cursa amb ondes T profundes i simètriques,
típiques de la isquèmia crònica.

� La isquèmia subendocàrdica cursa amb ondes T altes i punxegudes, típiques
en la fase hiperaguda de l’SCA (difícilment visibles per la seva brevetat) 
i de l’angina de Prinzmetal.



LESIÓ MIOCÀRDICA
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La valoració de la lesió miocàrdica a nivell electrocardiogràfic es fa mitjançant la
detecció de canvis en el segment ST.

En cas de lesió miocàrdica es produeix una disminució important del flux
coronari, que tanmateix no arriba a produir necrosi, la qual cosa fa que els
miòcits puguin repolaritzar-se i despolaritzar-se, encara que de manera incom-
pleta. Aquesta despolarització incompleta origina una zona de menys negati-
vitat respecte a la resta de miòcits, que genera un vector (positiu o negatiu
depenent de la zona on es produeix la isquèmia) i que es tradueix en l’ascens
o el descens de l’ST.

En cas d’isquèmia subendocàrdica, el vector es dirigeix a una zona relativa-
ment menys negativa (zona endocàrdica de despolarització incompleta) i pro-
dueix un descens del segment ST (lesió subendocàrdica). Aquest descens de
l’ST és típic de l’angina inestable i l’infart no Q.

En cas d’una isquèmia subepicàrdica, el vector va de l’endocardi a l’epicardi
(relativament menys negatiu) i apareix un ascens de l’ST ( lesió subepicàrdica),
indicant que la isquèmia afecta tot el miocardi (transmural).Aquest ascens de l’ST
és típic de la fase aguda de l’IAM transmural i també apareix a l’angina vaso-
espàstica de Prinzmetal.

Com ja s’ha comentat, les alteracions en el segment ST són la base actual del
diagnòstic de les SCA. Per tal de valorar si aquestes alteracions són significatives
s’ha de tenir en compte dos aspectes:
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– El lloc on es mesura l’ascens/descens de l’ST. La mesura de l’as-
cens/descens de l’ST es fa a 0,04-0,08 segons (1-2 quadrets) del punt J.

PUNT J

Línia isoelèctrica
Punt J (unió del segment ST amb l’onda T)
Punt on es mesura l’ascens de l’ST

– El nombre de derivacions afectes i els mil·límetres de supra/
infradesnivellació. Perquè siguin diagnòstiques han de produir-se en
dues o més derivacions contigües:

• En cas d’ascens de l’ST, ha de ser ≥ 1 mm en derivacions frontals i ≥ 2 mm
en derivacions precordials.

• En cas de descens de l’ST, ha de ser ≥ 1 mm en dues derivacions contigües.

L’ECG de les SCASEST habitualment cursa amb descens del segment ST;
la normalització de les alteracions amb l’administració de nitroglicerina orienta
cap a una angina inestable, al contrari del que succeeix amb l’infart sense 
onda Q, on les alteracions persisteixen amb el tractament o la desaparició del
dolor. L’elevació enzimàtica (CK-mb, troponina) permet fer el diagnòstic de 
certesa d’infart sense onda Q, ja que l’angina inestable cursa sense alteracions
enzimàtiques.

A l’ECG de l’SCAEST s’eleva el segment ST proporcionalment a la gravetat del
trastorn. Aquest segment pot començar a minvar a les 6-8 hores i arribar a ser
isoelèctric o quedar supradesnivellat, la qual cosa suggerirà un aneurisma ven-
tricular.

Sempre s’ha de fer el diagnòstic diferencial de la lesió miocàrdica (ja sigui
subepicàrdica o subendocàrdica) amb altres entitats utilitzant la clínica actual
i els antecedents com a eina fonamental del procés.

Lloc on es mesura l’ascens/descens de l’ST.
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Repolarització precoç/vagotonia
Bloqueig de la branca esquerra (cara anterior)
Pericarditis aguda
Aneurisma ventricular
Després de la cardioversió

DD lesió subepicàrdica (ascens ST)

Sobrecàrrega sistòlica
Bloqueig de la branca esquerra
Taquicàrdia*
Intoxicació/impregnació digitàlica
Hipopotassèmia
Tromboembolisme

DD lesió subendocàrdica (descens ST)

*Habitualment, el descens de l’ST durant la taquicàrdia reverteix quan es realitza un nou ECG amb una
freqüència cardíaca controlada, i no és indicatiu de patologia; en cas de persistir infradesnivellat, s’ha de
fer el diagnòstic diferencial.

PUNTS CLAU

� La lesió miocàrdica es tradueix a nivell electrocardiogràfic en les alteracions
en el segment ST.

� La lesió subepicàrdica cursa amb ascens de l’ST, típic de l’infart transmural 
i de l’angina de Prinzmetal.

� La lesió subendocàrdica cursa amb descens de l’ST, típic de l’angina inestable
i de l’infart no transmural.

� Perquè les alteracions de l’ST siguin significatives s’han de donar en dues 
o més derivacions contigües (en cas d’ascens han de ser ≥ 1 mm en
derivacions frontals i ≥ 2 mm en derivacions precordials; en cas de descens,
han de ser ≥ 1 mm en dues derivacions contigües.
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NECROSI MIOCÀRDICA

La valoració de la necrosi miocàrdica a nivell electrocardiogràfic es fa mitjançant
la detecció d’ondes Q patològiques.

En cas de necrosi, el miocardi està mort i, per tant, és incapaç de polaritzar-
se/repolaritzar-se, cosa que produeix situacions diverses:

– En cas de necrosi transmural, no es produirà cap vector de despolarització
a nivell de la zona necrosada. Això fa que la porció inicial del QRS sigui
negativa (onda Q) o que tot el complex QRS sigui negatiu (onda QS).

– Si la necrosi no és transmural, quedaran algunes zones de l’epicardi que
poden despolaritzar-se i l’onda Q anirà seguida d’una onda R d’amplitud
variable (complex QR).

– Si la necrosi afecta només l’epicardi, es produirà un vector d’endocardi a
epicardi que donarà lloc a una onda R de menor amplitud a l’habitual, ja
que en arribar a la zona necrosada no hi haurà més despolarització (necro-
si no Q).

Per tant, i depenent de l’extensió transmural de la necrosi, pot aparèixer un
complex QS, una onda Q o una disminució en el voltatge de l’onda R.

Perquè les ondes Q siguin considerades patològiques han de complir algun
d’aquests criteris:

– Durada > 0,04 s (onda Q empastada).
– Voltatge > 1 mm.



Amplitud major que l’habitual en derivacions que poden tenir onda Q en con-
dicions normals:

– > 25% de la R a DI, DII, VF.
– > 15% de la R a V4-V6.
– > 50% de la R a VL.

A més a més, s’han de tenir en compte els següents punts:

– Es considera patològica qualsevol onda Q en una derivació que no tingui Q
(per exemple: V1-V3).

– Les ondes Q/complexos QS a DIII no són patològics si no hi ha ondes Q a DII
i VF.

– Hi pot haver ondes Q no patològiques en algunes derivacions (secundàries
a l’activació normal del septe interventricular), fonamentalment deriva-
cions de paret lliure ventricular (DI, VL, V4-V6).

– Les necrosis de cara posterior es caracteritzen per produir un augment de
l’onda R a V1-V2 amb una morfologia RS on la R > S (imatge especular).

– Quan l’artèria descendent anterior (que irriga la cara anterior del ventricle
esquerre) és molt llarga, pot arribar a l’àpex i a la part més distal de la cara
inferior i produir un infart apical, amb aparició d’ondes Q en les cares anterior
i inferior.

– Sempre s’ha de fer el diagnòstic diferencial de la necrosi miocàrdica amb
altres entitats, utilitzant la clínica actual i els antecedents com a eina fona-
mental del procés:

N e c r o s i  m i o c à r d i c a
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Bloqueig de la branca esquerra
Hipertròfia ventricular
Miocardiopatia obstructiva
Síndrome de Wolf-Parkinson-White
Malaltia pulmonar obstructiva crònica
Tromboembolisme pulmonar

DD necrosi miocàrdica
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PUNTS CLAU

� Depenent de l’extensió transmural de la necrosi, a l’ECG pot aparèixer un
complex QS, una onda Q o una disminució en el voltatge de l’onda R.

� Una onda Q és patològica quan té una durada > 0,04 s o un voltatge > 1 mm
o una amplitud major que l’habitual en derivacions que poden tenir una
onda Q en condicions normals.

� Les ondes Q/complexos QS a DIII no són patològics si no hi ha ondes Q a DII i VF.
� Hi pot haver ondes Q no patològiques a les derivacions de paret lliure

ventricular (DI, VL, V4-V6).



PATRONS MÉS FREQÜENTS D’ASCENS
DE L’ST I ONDA T POSITIVA

Vagotonia/repolarització precoç.

Pericarditis: ascens ST generalitzat.
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SCA amb elevació ST: IAM inferoposterior.

Bloqueig de la branca esquerra.
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PATRONS MÉS FREQÜENTS DE
DESCENS DE L’ST I ONDA T NEGATIVA

Sobrecàrrega sistòlica: QRS estret, criteris de voltatge d’hipertròfia ventricular esquerra,
sobrecàrrega sistòlica i creixement d’aurícula esquerra.

Bloqueig de branca esquerra: QRS ample amb alteracions en la repolarització en deriva-
cions esquerres i falta progressió de la R precordial (imatge de pseudonecrosi anterior).

V1 V4

V2 V5

V3 V6

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA



96

SCA sense elevació ST.

Taquicàrdia.

Impregnació digitàlica.
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TRASTORNS DEL RITME

Si bé es poden despolaritzar de forma espontània diferents zones del cor, és el
nòdul sinusal el que en condicions normals genera un estímul amb una freqüèn-
cia d’entre 60 i 100 batecs per minut (bpm), determinada entre d’altres per estí-
muls vagals que es transmeten fins als ventricles.

Aquest impuls segueix per les aurícules fins arribar al nòdul auriculoventricu-
lar, des d’on continuarà mitjançant els sistema de His-Purkinje fins al ventricle.

Per tant, de forma fisiològica, el nòdul sinusal actua com a marcapassos del
cor, generant un ritme que anomenem sinusal i que definim per:
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Freqüència cardíaca d’entre 60 i 100 bpm

Onda P positiva a la derivació II i negativa a la derivació aVR

Cada onda P va seguida d’un complex QRS i cada complex QRS va precedit d’una
onda P

Característiques del ritme sinusal

Quan la transmissió de l’impuls elèctric no segueix aquest circuit fisiològic 
i, per tant, no es registra un ritme sinusal, parlem de trastorns del ritme cardíac,
tot i que no sempre que hi ha un ritme diferent del sinusal es tractarà d’una
situació patològica. Es pot iniciar el ritme a les aurícules, el nòdul auriculoven-
tricular o els ventricles. Quan més distal del nòdul sinusal sigui des d’on s’inicia
el ritme, més lent anirà; el nòdul sinusal és el que marca el ritme més ràpid,
seguit de les aurícules, el nòdul AV i, finalment, els ventricles.

A part d’iniciar-se en altres punts diferents al sinusal, també poden existir
trastorns del ritme. Hi ha una alteració de la progressió fisiològica de l’impuls,
com passa en pacients que tenen una via accessòria.
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Taquicàrdies Ritmes sinusals patològics
– Taquicàrdia sinusal
Ritmes auriculars
– Taquicàrdia auricular
– Flutter auricular
– Fibril·lació auricular
Ritmes nodals (nòdul auriculoventricular)
– Taquicàrdia per reentrada nodal (TPSV)
Ritmes ventriculars
– Taquicàrdia ventricular
– Ritme idioventricular accelerat
– Fibril·lació i flutter ventricular
– Torsade de pointes
Trastorns del ritme en pacients amb vies accessòries
– Taquicàrdia circular amb conducció ortodròmica
– Taquicàrdia circular amb conducció antidròmica
– Fibril·lació auricular en pacient amb via accessòria

Bradicàrdies Disfunció sinusal
– Bradicàdia sinusal
– Bloqueig sinoauricular
– Parada sinusal
– Síndrome taquicàrdia-bradicàrdia
Alteració de la conducció del nòdul auriculoventricular
– Bloqueig AV d’1 grau
– Bloqueig AV de 2 graus
– Bloqueig AV de 3 graus
Ritmes d’escapament 
– Ritme d’escapament auricular
– Ritme d’escapament nodal
– Ritme d’escapament ventricular

Alteracions de la regularitat Arítmia sinusal
Batecs ectòpics (extrasístoles)
– Auriculars
– Ventriculars

PUNTS CLAU

� Parlem de trastorns del ritme quan l’impuls elèctric no segueix el circuit
fisiològic.

� Diferenciem diferents trastorns, agrupats en tres grans grups: taquicàrdies,
bradicàrdies i alteracions de la regularitat.

En definitiva, diferenciem els següents trastorns del ritme:



ARÍTMIA SINUSAL
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0,76 segons
0,92 segons

La variació entre els dos espais PP és de 0,16 segons (0,92 – 0,76 = 0,16).

L’arítmia sinusal és la variació que provoca el ritme respiratori a la freqüència
cardíaca. Per tant, observem petites variacions entre dos espais PP consecutius
que no superen els 0,18 segons pel fet que l’espiració disminueix la freqüència
cardíaca mentre que la inspiració l’augmenta.

Es consideren fisiològiques i es produeixen sobretot en joves (infreqüent 
a partir dels 40 anys).

PUNTS CLAU

� Variacions en el ritme pel fet que la freqüència cardíaca varia amb 
la respiració.

� És una alteració inofensiva que no requereix proves ni tractaments.
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TAQUICÀRDIA SINUSAL

A l’ECG, hi apreciem les ondes P de característiques normals, cada una de les quals va segui-
da d’un complex QRS normal, amb un ritme regular i amb una freqüència de 140 bpm.

Quan el nòdul sinusal genera una freqüència superior a 100 bpm (ja sigui per
augment de l’automatisme o per reentrada), parlem de taquicàrdia sinusal.

S’identifica perquè es visualitzen ondes P i complexos QRS d’igual morfologia
que les sinusals (taula de característiques del ritme sinusal) amb una freqüència que
oscil·la entre 100 i 160 bpm. L’eix de les ondes P normal i l’interval PR és cons-
tant, i pot, en ocasions, ser més curt: entre 0,12 i 0,16 segons. Totes les ondes P
van seguides de complex QRS.

Freqüència cardíaca entre 60 i 100 batecs per minut

Onda P positiva en la derivació II i negativa en la derivació aVR

Cada onda P va seguida per un complex QRS i cada complex QRS va precedit per
una onda P

Característiques del ritme sinusal



Normalment comencen i acaben de forma gradual, i acostumen a ser secun-
dàries a diferents causes: fisiològiques, patològiques, tòxics o fàrmacs.

Davant una taquicàrdia sinusal persistent, cal fer una nova valoració diagnòs-
tica i descartar que no es tracti d’un flutter auricular o una taquicàrdia auricular
(en ocasions, poden ser difícils de diferenciar).

Cal tractar la causa que provoca la taquicàrdia.

T a q u i c à r d i a  s i n u s a l
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Fisiològiques Exercici físic

Patològiques Febre
Anèmia
Hipovolèmia
Ansietat, excitació psicomotora
Hipotensió
Tirotoxicosis
Hipovolèmia, deshidratació, shock
Insuficiència cardíaca
Cardiopatia isquèmica, IAM
Embolisme pulmonar

Tòxics Alcohol
Cafeïna
Cannabis, cocaïna, heroïna
Morfina
Nicotina

Fàrmacs Adrenalina, atropina
Salbutamol

Etiologies de taquicàrdia sinusal

PUNTS CLAU

� Freqüència cardíaca superior a 100 bpm.
� Ondes P i complex QRS de morfologia normal.
� Onda P positiva a derivació II i invertida a aVR.
� Interval PR constant.
� Conducció auriculoventricular 1:1: cada onda P va seguida d’un complex QRS

i tots els complexos QRS van precedits per una onda P.
� És rítmic (interval RR regular).
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TAQUICÀRDIA AURICULAR
MONOMÒRFICA

A l’ECG, hi apreciem ondes P (punts granats) de morfologia igual entre si, amb freqüèn-
cia ràpida superior a 100 bpm però diferents a les sinusals (punts verds). Els complexos
QRS són normals.

Les taquicàrdies auriculars unifocals o monomòrfiques són aquelles que s’ori-
ginen en el mateix punt auricular i, per tant, identifiquem una única onda P dife-
rent a la P sinusal, la morfologia de la qual depèn del lloc auricular on s’inicia.
Estan causades per mecanismes de reentrada intraauricular o per automatisme
anormal. Es poden classificar segons la seva durada en taquicàrdies auriculars
no sostingudes (salves de taquicàrdia auricular de pocs complexos) o sostin-
gudes (per conveni, s’ha definit quan la taquicàrdia es perllonga més de 
30 segons).

Sostingudes Salves de taquicàrdia auricular de menys de 30 segons

No sostingudes Salves de taquicàrdia auricular de més de 30 segons

Classificació segons la durada



A l’ECG, s’hi aprecien ondes P de morfologia, amplitud i eix diferent a les
sinusals, depenent del lloc de l’aurícula on s’origina la despolarització, amb una
freqüència d’entre 120 i 240 p/m. Quan s’origina a la part inferior de l’aurícula,
visualitzem ondes P negatives a la cara inferior (DII, DIII i aVF) i positives a aVR
per l’activació auricular de baix a dalt. Quan s’origina a l’aurícula esquerra,
veiem ondes P negatives a DI i aVL, i positives a V1.

T a q u i c à r d i a  a u r i c u l a r  m o n o m ò r f i c a
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Origen a la part inferior auricular P negatives a DII, DIII i aVF

Origen a l’aurícula esquerra P negatives a DI i aVL
P positiva a V1

Morfologia de les ondes P segons l’origen

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Taquicàrdia auricular monomòrfica amb conducció 2:1

La conducció auriculoventricular acostuma a ser 1:1, però pot existir algun
tipus de bloqueig nodal 2:1 o 3:1, sobretot en els casos que les freqüències auri-
culars són superiors a 200 bpm, ja que el nòdul auriculoventricular només pot
conduir freqüències inferiors. La combinació de taquicàrdia auricular amb blo-
queig auriculoventricular és freqüent a la intoxicació digitàlica.

L’interval PR és inferior a l’RP, i és diferent al PR sinusal. Es poden observar
ondes P superposades a les ondes T del batec precedent. No hi ha alteracions en
els QRS, que tenen la mateixa morfologia que els sinusals.
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Taquicàrdia auricular monomòrfica amb conducció 2:1 amb P’ (P negatives a V3,V4 i V5).

Amb les maniobres de massatge carotidi o de Valsalva, es disminueix la fre-
qüència ventricular sense modificar la taquicàrdia auricular. El mateix passa amb
els fàrmacs aturadors del nòdul auriculoventricular: calciantagonistes o beta-
blocadors.

PUNTS CLAU

� Freqüència cardíaca superior a 100 bpm.
� Ondes P i complex QRS de morfologia normal.
� Onda P positiva a derivació II i invertida a aVR.
� Interval PR constant.
� Conducció auriculoventricular 1:1: cada onda P va seguida d’un complex QRS

i tots els complexos QRS van precedits per una onda P.
� Complexos QRS normals (quan hi ha freqüències ràpides, hi pot haver

aberràncies de conducció amb alteracions del QRS).



TAQUICÀRDIA AURICULAR
MULTIFOCAL
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A l’ECG, hi apreciem ondes P de morfologia diferent de les sinusals (color verd fosc) i
diferents entre si (colors granat fosc, verd clar, granat clar i verd pàl·lid) amb freqüència
ràpida, seguides de complexos QRS normals.

En les taquicàrdies auriculars multifocals els impulsos són generats per diversos
focus ectòpics auriculars diferents al nòdul sinusal; per tant, identifiquem on-
des P’ de morfologia, amplitud i eix diferent a les sinusals, i diferents entre si,
depenent del lloc de l’aurícula on s’originen. Igual que les taquicàrdies auricu-
lars monomòrfiques, estan causades per mecanismes de reentrada intraauri-
cular o per automatisme anormal i es poden presentar de forma sostinguda o
no, segons la seva durada.

A l’ECG, s’hi s’aprecia un ritme caòtic auricular a causa de l’activació per
diversos llocs diferents a l’aurícula. Existeixen tres morfologies d’onda P dife-
rents (sense comptar la P sinusal), amb intervals PR i PP irregulars i diferents als
sinusals, amb una freqüència d’entre 120 i 240 p/m.
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La conducció auriculoventricular acostuma a ser 1:1. Es poden observar on-
des P superposades a les ondes T del batec precedent. No hi ha alteracions als
QRS, que tenen la mateixa morfologia que els sinusals.

Amb les maniobres de massatge carotidi o de Valsalva, es disminueix la fre-
qüència ventricular sense modificar la taquicàrdia auricular. El mateix passa amb
els fàrmacs aturadors del nòdul auriculoventricular: calciantagonistes o beta-
blocadors.

En la majoria dels casos s’associa a descompensacions de la insuficiència car-
díaca o MPOC, hipòxia per altres causes, fàrmacs i alteracions iòniques.

Insuficiència cardíaca

MPOC

Hipòxia

Hipopotassèmia

Hipomagnesèmia

Hipocalcèmia

Nivells alts de teofilina i/o betaestimulants

Causes de taquicàrdia auricular multifocal

PUNTS CLAU

� Ondes P’ de morfologia, amplitud i eix diferent a les sinusals i diferents entre
si (tres morfologies d’onda P diferents).

� Freqüència auricular ràpida, generalment superior a 150 bpm.
� Intervals P’P’.
� Conducció AV: 1-1.
� Complexos QRS normals.



FLUTTER AURICULAR
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A l’ECG, hi apreciem unes ondes P a una freqüència molt ràpida (300 bpm) que propor-
cionen al traçat un aspecte de dents de serra amb una activació ventricular regular (com-
plexos QRS normals, rítmics, amb una FC: 70 bpm).

El flutter auricular és una taquiarítmia que es caracteritza per la presència d’u-
nes ondes F regulars, més grans que les ondes f de la fibril·lació auricular, que
substitueixen les ondes P sinusals, i que presenten una freqüència d’entre 250 
i 350 bpm, amb activitat auricular contínua, a diferència de la taquicàrdia auri-
cular, on hi ha espai isoelèctric.

Es pot presentar de forma paroxística en pacients sense cardiopatia estructu-
ral, o de forma persistent en pacients amb cardiopaties de base (malaltia reumà-
tica, isquèmica o miocàrdica), dilatació auricular (embolisme pulmonar, insufi-
ciència respiratòria crònica, valvulopaties), alcoholisme o tirotoxicosi.
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El flutter típic o comú està produït per un únic circuit de reentrada localitzat
a l’aurícula dreta, posteriorment l’impuls puja pel septum interauricular, gira cap
al sostre de l’aurícula dreta i baixa fins a l’istme cavotricuspidi, originant un
ritme auricular ràpid, amb les típiques ondes de flutter (ondes F) amb morfolo-
gia de dents de serra, regulars, monomòrfiques, i amb polaritat negativa a la
cara inferior (DII, DIII, aVF i V1). L’impuls tarda uns 0,2 segons a completar el cir-
cuit, per tant, es registren 5 ondes de flutter cada segon i 300 en un minut.

El nòdul auriculoventricular no permet passar els impulsos amb aquesta fre-
qüència tan ràpida, amb la qual cosa es produeix un bloqueig auriculoventricu-
lar, que pot ser 2:1, 3:1, 4:1 o irregular (taquicàrdia amb QRS estret irregular). La
resposta ventricular depèn del grau d’aquest bloqueig.

Cardiopatia isquèmica

Valvulopaties

MPOC, embolisme pulmonar, insuficiència respiratòria crònica

Miocarditis, miocardiopaties

Cirurgia cardíaca

Fàrmacs: quinidina, amiodarona, flecaïnida

Etiologies més comunes del flutter auricular

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Flutter amb conducció 3:1



F l u t t e r a u r i c u l a r
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Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Flutter amb conducció 4:1

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Flutter amb conducció variable 

Quan la conducció és 1:1 o 2:1, la resposta ventricular serà de 300 bpm o 
150 bpm respectivament, i no serà possible veure les ondes F. En aquests casos
amb freqüències ventriculars ràpides i de difícil diagnòstic, el massatge del sinus
carotidi o l’administració d’adenosina intravenosa poden ser de gran utilitat per
alentir la resposta ventricular i permetre una identificació millor de les ondes F
entre els complexos QRS.

Flutter amb conducció 1:1 (freqüència ventricular a 300 bpm).
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El més freqüent és el bloqueig 2:1, en el qual, de cada dues ondes de flutter
(300 ondes/minut) només en passa una al ventricle (150 complexos QRS/minut).
Cal sospitar sempre un flutter auricular amb un bloqueig 2:1 quan un pacient
presenti una taquicàrdia regular amb una freqüència ventricular de 150 bpm.

Flutter amb conducció 2:1 (freqüència ventricular a 150 bpm).

Els fàrmacs del grup IC no associats a fàrmacs aturadors de la freqüència car-
díaca faciliten que pugui produir-se una conducció 1:1, que provoca una ta-
quicàrdia amb freqüències ventriculars molt ràpides i de pronòstic més dolent.

Igual que la fibril·lació auricular, es tracta d’una arítmia embolígena, encara
que amb menys freqüència, i s’han d’aplicar els mateixos criteris d’anticoagula-
ció que a la fibril·lació auricular.

PUNTS CLAU

� Taquicàrdia auricular en què l’activitat sinusal (ondes P) se substitueix per 
un ritme auricular regular, continu, ràpid, amb morfologia de dents de serra
(ondes F).

� Freqüència auricular propera a 300 bpm. Freqüències ventriculars segons 
la conducció auriculoventricular.

� La relació entre el nombre d’ondes F i el nombre de complexos QRS ve
determinada pel grau de bloqueig AV: 2:1, 3:1.



FIBRIL·LACIÓ AURICULAR
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A l’ECG, hi apreciem absència de les ondes P i complexos QRS de morfologia normal arít-
mics (RR irregulars).

La fibril·lació auricular (FA) és l’arítmia patològica més freqüent; afecta un 
5-10% de la població amb edats avançades.

Es tracta d’una arítmia supraventricular caracteritzada per una activació auri-
cular ràpida, caòtica i desorganitzada, que no produeix contraccions auriculars
efectives i que, a nivell electrocardiogràfic, es registra amb ondes de fibril·lació
irregulars d’amplitud i morfologia variables (ondes f) que reemplacen les ondes P,
amb freqüències variables, de 350 a 700 bpm i que no sempre són identificables.
L’activitat ventricular és irregular, amb complexos QRS de característiques nor-
mals (com tots els ritmes d’origen supraventricular en absència de trastorns de
conducció associats), arítmics (R-R variables) i amb una freqüència condiciona-
da pel grau variable de bloqueig auriculoventricular.Arriben entre 350 i 600 bpm
al nòdul AV, dels quals només entre 120 i 180 arribaran als ventricles per produir
el complex QRS.

Absència d’ondes P

Presència d’ondes f (no sempre s’identifiquen)

Ritme ventricular totalment irregular

Característiques de la fibril·lació auricular
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Davant una taquicàrdia irregular amb QRS estret, cal fer el següent diagnòs-
tic diferencial:

En ocasions, hi pot haver una fibril·lació auricular en pacients amb un blo-
queig de branca, dreta o esquerra. A l’ECG apreciem una taquicàrdia irregular,
sostinguda i amb complexos QRS amples, amb la morfologia pròpia del bloque-
jos de branca.

Fibril·lació auricular

Flutter auricular amb conducció variable

Taquicàrdia auricular multifocal

Taquicàrdies irregulars amb QRS estret

Fibril·lació auricular en un pacient amb bloqueig de branca dreta.
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Fibril·lació auricular en un pacient amb bloqueig de branca esquerra.

Cal fer el diagnòstic diferencial de les taquicàrdies irregulars amb QRS ample.

FA amb bloqueig complet de branca

FA amb conducció per via accessòria 

Torsade de pointes

Fibril·lació ventricular

Inici d’algunes taquicàrdies ventriculars

Taquicàrdies irregulars amb QRS ample

Els mecanismes implicats en el desencadenament d’una FA són desconeguts,
i se’n postulen diferents, com ara, per l’augment de l’automatisme d’un o més
focus auriculars o per mecanisme de reentrada (més freqüent), que dóna lloc a
l’activació de diferents parcel·les auriculars. Quan les aurícules són normals, es
generen menys circuits, que evolucionen en la majoria dels casos cap a la car-
dioversió espontània. Però quan l’aurícula és gran, existeixen múltiples circuits
petits amb tendència a autoperpetuar-se. Per tant, la dilatació de l’aurícula
esquerra augmenta la tendència de mantenir la FA.
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La FA pot cursar de forma asimptomàtica o bé manifestar-se amb palpitacions,
dolor toràcic, fatigabilitat, dispnea d’esforç, mareig, síncopes. Poden desencade-
nar-ne símptomes d’insuficiència cardíaca avançada depenent de la freqüència
cardíaca, la durada de l’arítmia i l‘existència de cardiopatia estructural.

A més de descompensar una cardiopatia estable provocant una síndrome
coronària aguda, aparició d’altres arítmies o descompensació de la insuficiència
cardíaca per disfunció ventricular esquerra, la FA és la causa principal d’episodis
embòlics sistèmics, sobretot accidents cerebrovasculars, per l’absència de con-
tracció auricular efectiva que facilita la formació de coàguls en el seu interior.

Com que l’aurícula no es contrau de forma efectiva, no pot ajudar a l’ompli-
ment ventricular diastòlic, la qual cosa pot evolucionar cap a una insuficiència
cardíaca diastòlica.

Cardiopatia isquèmica

Valvulopaties, prolapse vàlvula mitral

Hipertiroïdisme

Síndrome WPW

Cardiopaties hipertensives, congènites

Miocarditis, pericarditis

Cirurgia cardíaca, radioteràpia, ablacions, etc.

Fàrmacs antiarítmics

Individus sans

Etiologia de la fibril·lació auricular

PUNTS CLAU

� Absència d’ondes P.
� Presència d’ondes f irregulars (no sempre visibles) amb freqüències ràpides

(aproximadament 400 bpm).
� Complexos QRS normals, arítmics (interval RR irregular).



TAQUICÀRDIA PAROXÍSTICA
SUPRAVENTRICULAR
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A l’ECG, s’hi aprecia una taquicàrdia rítmica amb complexos QRS de morfologia normal
i regulars, amb una freqüència de 200 bpm. No apreciem activitat auricular (no hi ha
ondes P).

Les taquicàrdies paroxístiques supraventriculars (TPSV) agrupen diferents tras-
torns del ritme que tenen en comú una freqüència ventricular ràpida que es pre-
senta de forma paroxística (inici i final bruscs) i que s’origina per sobre del ven-
tricle (a l’aurícula o al nòdul auriculoventricular). Les més freqüents són la
taquicàrdia intranodal (60%) i taquicàrdies ortodròmiques mit-
jançant una via accessòria oculta (40%).

Taquicàrdia intranodal

Vies accessòries (taquicàrdia ortodròmica mitjançant una via accessòria)

Taquicàrdia paroxística supraventricular
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Clínicament, es manifesten com a episodis recurrents de palpitacions moles-
tes, molt desagradables, sense provocar un alt risc vital en la majoria dels casos
(excepte a la síndrome de preexcitació, on sí que poden ser molt greus).

A l’ECG, hi apreciem una taquicàrdia amb complexos QRS de freqüència uni-
forme, regular i ràpida (pot cursar amb freqüències molt variables, des de 140 a
220 bpm) que s’inicien i acaben de forma sobtada i poden durar des de pocs
minuts fins a unes quantes hores. Les ondes P poden no visualitzar-se i, en cas
de veure’s, poden estar davant, entre o al darrere del QRS, i presenten morfolo-
gia diferent de les sinusals. La conducció AV sol ser 1:1. No hi ha alteracions als
QRS ni a les ondes T (excepte en el cas d’una conducció aberrant, simulant una
taquicàrdia ventricular).

Freqüència cardíaca de 130-250 bpm

Existència d’una onda P per cada complex QRS (encara que les ondes P no sempre
són visibles)

Complexos QRS estrets i rítmics (en absència de conducció aberrant)

Característiques de la TPSV

En ocasions, la TPSV pot aparèixer en pacients amb un bloqueig de branca
dreta o esquerra, i per tant, amb complex QRS ample, i es registra en l’electro-
cardiograma una taquicàrdia regular, amb QRS ample. Cal fer el diagnòstic dife-
rencial amb una taquicàrdia ventricular.

TPSV en un pacient amb bloqueig de branca dreta.



La maniobra de Valsalva i el massatge del sinus carotidi alenteixen el pas de
l’impuls elèctric pel nòdul auriculoventricular i, en ocasions, pot arribar a inter-
rompre la taquicàrdia, revertint a ritme sinusal. El tractament farmacològic amb
adenosina i/o verapamil endovenosos també actuen en aquest nivell.

T a q u i c à r d i a  p a r o x í s t i c a  s u p r a v e n t r i c u l a r
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07:26:42 06/22  76 bpm 25 mm/sec

Massatge del sinus carotidi en un pacient amb TPSV.

PUNTS CLAU

� Taquicàrdia regular, amb complexos QRS de característiques normals 
i rítmiques.

� Ondes P amagades sota el complex QRS o retrògrades.
� Freqüències ventriculars entre 130-250 bpm.
� Les causes més freqüents de TPSV són la taquicàrdia nodal i la taquicàrdia

ortodròmica mitjançant una via oculta.
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TAQUICÀRDIA PER REENTRADA
NODAL

A l’ECG, hi apreciem una taquicàrdia rítmica amb complexos QRS de morfologia normal
i regulars, amb una freqüència de 145 bpm. No apreciem activitat auricular (no hi ha
ondes P).

Es tracta d’un trastorn del ritme produït per un mecanisme de reentrada en el
nòdul auriculoventricular que provoca l’activació de les aurícules i els ventricles
de forma gairebé simultània, per això les ondes P estan ocultes sota el QRS 
o lleugerament ocultes darrere del QRS (P retrògrades).

Activació auricular

Nòdul auriculoventricular

Activació ventricular

SA

AV

Nòdul
sinusal

AD

VD

AE

VE



La imatge electrocardiogràfica es correspon amb una taquicàrdia paroxística
supraventricular (TPSV). La taquicàrdia nodal és la causa més freqüent de les
TPSV.

T a q u i c à r d i a  p e r  r e e n t r a d a  n o d a l
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Freqüència cardíaca de 130-250 bpm

Existència d’una onda P per cada complex QRS (encara que les ondes P no sempre
són visibles)

Complexos QRS estrets i rítmics (en absència de conducció aberrant)

Característiques de la TPSV

En relació a les taquicàrdies per reentrada a través d’una via accessòria, en
les taquicàrdies per reentrada nodal, hi trobem que les ondes P són més difícils
de distingir perquè estan més pròximes als complexos QRS o amagades a sota.
En canvi, en pacients amb vies accessòries, identifiquem més fàcilment les ondes P
invertides retrògrades. També ens pot ajudar a diferenciar-les saber que l’inter-
val RP acostuma a ser menor en les taquicàrdies nodals.

La presència de signes de preexcitació en un ECG previ (PR curt, onda delta)
orienta cap a una taquicàrdia per reentrada AV en pacients amb una via accessò-
ria prèvia.

El complex QRS presenta morfologia normal com la resta d’arítmies supra-
ventriculars, ja que els ventricles estan activats de forma fisiològica a través del
feix de His. Si existia prèviament un bloqueig de branca, es visualitzaran els
complexos QRS amples. De vegades és difícil de diferenciar d’una taquicàrdia
ventricular.

PUNTS CLAU

� La taquicàrdia nodal és la TPSV més freqüent.
� Taquicàrdia regular, amb complexos QRS de característiques normals 

i rítmiques.
� Ondes P amagades sota el complex QRS o retrògrades.
� Freqüències ventriculars entre 140 i 220 bpm.
� És més fàcil de veure la presència d’ondes P retrògrades a les taquicàrdies de

moviment circular amb conducció ortodròmiques que a les taquicàrdies nodals.
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TAQUICÀRDIA DE MOVIMENT
CIRCULAR ORTODRÒMICA PER
REENTRADA PER VIA ACCESSÒRIA

A l’ECG, hi apreciem una taquicàrdia rítmica amb complexos QRS de morfologia normal i
regular, amb una freqüència de 200 bpm. No hi apreciem activitat auricular (no hi ha ones P).

Es tracta d’un tipus de taquicàrdia que apareix a pacients que presenten una sín-
drome de preexcitació per una via accessòria.

NÒDUL
SINUSAL

SA

AV

AD

VD

AE

VE

Nòdul auriculoventricular

Via accessòria

Via de conducció normal



En alguns d’aquests pacients, quan estan en ritme sinusal, s’identifiquen els
signes propis de la preexcitació ventricular per la via accessòria tipus Wolf-
Parkinson-White (PR curt, eixamplament inicial de complex QRS amb onda
delta).

T a q u i c à r d i a  d e  m o v i m e n t  c i r c u l a r  o r t o d r ò m i c a  
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Síndrome de preexcitació. PR curt (rodona). Onda delta (fletxa).

Però en altres pacients que també presenten una via accessòria, quan estan
en ritme sinusal no s’hi visualitzen aquests signes (PR i QRS normals) i parlem de
via accessòria oculta.

Sempre que hi hagi la via accessòria (tant en els diagnosticats com a WPW com
en els que tenen una via accessòria oculta), es pot desencadenar una taquicàrdia
circular que utilitza el circuit format pel nòdul auriculoventricular, el sistema His-
Purkinje, el miocardi ventricular, la connexió AV accessòria i el miocardi auricular.
Segons la direcció que segueixi el circuit, les classifiquem en ortodròmiques o
antidròmiques, amb diferents patrons electrocardiogràfics i abordatge terapèutic.

En el cas de la conducció ortodròmica, existeix un circuit on el nòdul AV i el
His-Purkinje constitueixen la via anterògrada (s’utilitza el sistema de conducció
normal des de l’aurícula fins al ventricle i, per tant, es visualitza un QRS normal)
i la via retrògrada es fa per la via accessòria circulant en sentit ventricle-atrial
fins a tancar el circuit (P retrògrada).

Amb menor freqüència, l’impuls segueix el mateix circuit, però en direcció
contrària: la via anterògrada circula per la via accessòria (que provoca una con-
tracció ventricular anormal al no fer servir la via fisiològica, provocant un QRS
ample) i com a retrògrada el feix de His i el nòdul AV que transmeten l’impuls
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des del ventricle fins a l’aurícula, provocant l’activació auricular posterior a la
ventricular (P retrògrada). En aquests casos, parlem de taquicàrdies de movi-
ment circular antidròmic per reentrada per la via accessòria.

Nòdul
sinusal

SA

AV

AD

VD

AE

VE

Nòdul
sinusal

SA

AV

AD

VD

AE

VE

R P R P

ANTIDRÒMICA
(QRS ample, P retrògrada)

ORTODRÒMICA
(QRS estret, P retrògrada)

Taquicàrdies de moviment circular per via accessòria.

El traçat electrocardiogràfic no presenta signes de preexcitació, i mostra una
taquicàrdia amb les característiques descrites en les TPSV: taquicàrdia regular
amb complexos QRS estrets sense onda delta, amb una freqüència d’entre 120 i
240 batecs per minut i una onda P retrògrada posterior al QRS que s’inscriu
sobre el segment ST o sobre l’onda T. Els intervals RR són regulars amb una rela-
ció AV 1:1. L’interval RP (des de l’onda R del complex QRS fins a l’onda P retrò-
grada) és menor al PR pel fet que les vies accessòries tenen una velocitat de con-
ducció ràpida.

Aquestes ondes P retrògrades s’identifiquen fàcilment en pacients amb vies
accessòries que en pacients amb reentrades nodals per la major demora que
es produeix des de l’inici de l’activació ventricular fins que l’impuls arriba a la
base dels ventricles, des d’on serà conduït per la via accessòria fins a les aurí-
cules; s’enregistra un interval RP que supera els 80 mil·lisegons, a diferència
de les reentrades nodals en què l’interval RP acostuma a ser menor.



Tot i ser poc específic, depenen de la freqüència cardíaca, en les taquicàrdies
circulars ortrodròmiques podem visualitzar la presència d’alternància dels com-
plexos QRS en un nombre significatiu de derivacions (alternança d’algun complex
QRS amb morfologia sinusal entre els complexos de la taquicàrdia).

T a q u i c à r d i a  d e  m o v i m e n t  c i r c u l a r  o r t o d r ò m i c a  
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Freqüència cardíaca de 130-250 batecs per minut

Existència d’una onda P per cada complex QRS (encara que les ondes P no sempre
són visibles)

Complexos QRS estrets i rítmics (en absència de conducció aberrant)

Característiques de la TPSV

PUNTS CLAU

� Les taquicàrdies de moviment circular ortodròmic per reentrada per via
accessòria donen una imatge en l’ECG de la TPSV.

� Ondes P amagades sota el complex QRS o retrògrades (més freqüent en 
les taquicàrdies de moviment circular amb conducció ortodròmica que 
en les taquicàrdies nodals).

� Freqüències ventriculars d’entre 140 i 220 bpm.
� La presència del fenomen de l’alternança és més freqüent en les taquicàrdies

de moviment circular amb conducció ortodròmica.
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FIBRIL·LACIÓ AURICULAR EN
PACIENTS AMB SÍNDROME DE WPW

RR1 RR2

A l’ECG, hi apreciem una taquicàrdia amb distàncies RR irregulars (RR2 és més gran que
RR1) i amb complexos QRS amples (rodona).

Els pacients amb presència de vies accessòries són tan susceptibles de desen-
volupar una fibril·lació auricular com la resta de la població, però tenen un
pronòstic molt més greu.



La via accessòria té propietats menys restrictives al pas de l’impuls que el
nòdul AV i es pot produir freqüències ventriculars molt ràpides i irregulars (pot
arribar a freqüències superiors a 300 bpm), que poden degenerar en fibril·lació
ventricular i produir mort sobtada.

Els fàrmacs que bloquegen el nòdul auriculoventricular (betablocadors, digo-
xina, antagonistes del calci o adenosina) estan contraindicats per a aquests pa-
cients, ja que augmenten la conducció per la via accessòria.

Solen iniciar-se a partir d’un mecanisme de reentrada i a nivell d’ECG trobem
una taquicàrdia irregular amb un complex QRS ample, amb freqüències auricu-
lars de 400 a 700 impulsos, dels quals un alt percentatge activen el ventricle,
amb un RR irregular que les diferencia de les taquicàrdies ventriculars monomòr-
fiques (RR regular). Existeix una morfologia similar dels complexos QRS, cosa
que les diferencia de les taquicàrdies ventriculars polimòrfiques.

Els pacients amb síndrome de preexcitació poden presentar alternança: s’in-
tercalen batecs amb QRS estret.

F i b r i l · l a c i ó  a u r i c u l a r  e n  p a c i e n t s  a m b  s í n d r o m e  d e  W P W
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PUNTS CLAU

� Absència d’ondes P.
� Complexos QRS amples (amb igual morfologia entre si) i arítmics (interval RR

irregular).
� Es poden intercalar batecs amb QRS estret.
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TAQUICÀRDIA VENTRICULAR

Taquicàrdia amb el QRS ample. S’hi aprecien els complexos QRS regulars.

Es tracta d’una arítmia que s’origina a nivell ventricular i, per tant, es registra un
complex QRS ample.

Tota taquicàrdia regular amb QRS ample s’ha de considerar com a ventricular
mentre no es demostri el contrari. Posteriorment, cal fer el diagnòstic diferencial
amb altres taquicàrdies amb complexos QRS amples.

Taquicàrdies supraventriculars amb QRS ample per:
– Bloqueig de branca preexistent
– Conducció aberrant

Taquicàrdia antidròmica per via accessòria

Fibril·lació/flutter auricular del WPW

Ritme idioventricular accelerat

Taquicàrdia ventricular:
– Taquicàrdia ventricular monomorfa
– Taquicàrdia ventricular polimorfa

• Torsade de Pointes
• Síndrome dels Brugada

Fibril·lació/flutter ventricular

DD taquicàrdies amb complex QRS ample



Definim la taquicàrdia ventricular (TV) com la presència de tres o més batecs
cardíacs consecutius amb una freqüència superior a 120 bpm, originats a nivell
ventricular.

Es tracta d’una arítmia greu, amb alta mortalitat sobretot en pacients amb
antecedents de cardiopatia isquèmica. Només en el 10% dels casos existeix un
cor estructuralment normal, i aquestes taquicàrdies solen haver estat induïdes
per fàrmacs o trastorns metabòlics. Quan no identifiquem cap motiu aparent, les
definim com a taquicàrdies ventriculars idiopàtiques o primàries.

T a q u i c à r d i a  v e n t r i c u l a r
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Cardiopatia isquèmica

Miocardiopaties: dilatada, hipertròfica

Fàrmacs: digital, quinidina, amiodarona

Alteracions iòniques: hiperpotassèmia, hipopotassèmia

Miocarditis

Pericarditis

Trastorns metabòlics: hipoxèmia, acidosi

Prolapse de vàlvula mitral

Cardiopaties congènites

Idiopàtiques

Causes més freqüents de taquicàrdia ventricular

Clínicament, es manifesten, en general, en forma de palpitacions acompa-
nyades de més o menys deteriorament hemodinàmic. Poden arribar a presentar-
se com a episodis autolimitats ben tolerats o bé d’altres amb signes d’insufi-
ciència cardíaca greu o mort sobtada (si degeneren cap a una fibril·lació 
ventricular).

Les seves característiques electrocardiogràfiques són tres o més batecs de
QRS ample (QRS de durada superior a 0,12 segons), amb una freqüència supe-
rior a 100 bpm (normalment entre 130 i 250 bpm). Les ondes P no acostumen
a visualitzar-se, però quan apareixen, estan dissociades dels complexos QRS.

El segment ST i l’onda T segueixen direccions oposades a l’onda predominant
del complex QRS.

Les taquicàrdies ventriculars les podem classificar segons la seva durada i la
morfologia dels complexos QRS.
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Segons la durada Sostingudes: presència de tres o més impulsos
ventriculars que es mantenen durant > 30 segons 
No sostingudes: presència de tres o més complexos
ventriculars prematurs consecutius i amb durada
màxima de 29 segons 

Segons la morfologia Monomòrfiques: presenten el mateix complex QRS
en totes les derivacions de l’ECG (TV més freqüents)
Polimòrfiques: els complexos QRS varien
constantment durant la crisi (pitjor pronòstic)

Classificació de les taquicàrdies ventriculars

TV monomorfa Amb cardiopatia estructural:
– Cardiopatia isquèmica crònica (més freqüent)
– Miocardiopatia dilatada idiopàtica
– Displàsia ventricular dreta
– Altres: malaltia de Chagas
Sense cardiopatia estructural (idiopàtiques):
– Morfologia de bloqueig de branca dreta
– Morfologia de bloqueig de branca esquerra

TV polimorfa Interval QT prolongat (torsade):
– Congènit
– Adquirit
Interval QT normal:
– Cardiopatia estructural
– Isquèmia aguda
– Síndrome dels Brugada
– TV catecolaminèrgica

Classificació de les taquicàrdies ventriculars

Segons si son polimorfes o monomorfes, diferenciem les següents etiologies:

PUNTS CLAU

� Tota taquicàrdia regular amb QRS ample s’ha de considerar com a ventricular
mentre no es demostri el contrari.

� Clínicament pot cursar com un episodi autolimitat ben tolerat, tot i que
generalment es tracta d’una arítmia greu que pot desencadenar una
fibril·lació ventricular.

� A l’ECG, hi identifiquem tres o més batecs de QRS ample (QRS de duració
major a 0,12 segons), amb una freqüència generalment entre 130 i 250 bpm.



TAQUICÀRDIA SUPRAVENTRICULAR
AMB QRS AMPLE
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A l’ECG,hi apreciem una taquicàrdia amb complexos QRS amples (rodona). Observem
que els complexos QRS presenten morfologia típica de bloqueig de branca. A les deriva-
cions V3, V4, V5 i V6 evidenciem la morfologia RS. No observem concordança entre els
complexos QRS a V1 i V6. Totes aquestes característiques fan que pensem que es tracta
d’una taquicàrdia supraventricular amb conducció aberrant.

Les taquicàrdies amb complex QRS ample poden ser pròpiament ventriculars (la
majoria dels casos) o supraventriculars per conducció aberrant, bloqueig de
branca preexistent o conducció per via accessòria (taquicàrdies preexcitades per
via antidròmica).

Diferenciar-les no sempre és fàcil, i les maniobres terapèutiques seran dife-
rents si es tracta d’una taquicàrdia ventricular o supraventricular. Per això, assu-
mim que tota taquicàrdia de complex ample és una taquicàrdia ventricular men-
tre no es demostri el contrari.

Hi ha dades de la història clínica que ens poden ajudar a diferenciar-les: un
pacient jove sense cardiopatia prèvia ens orienta cap a l’origen supraventricular,
mentre que un pacient d’edat avançada i amb història de malaltia cardíaca
orienta cap al ventricular.
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De la mateixa manera, la presència d’un ECG previ ens serveix per diferenciar
si la conducció aberrant o el bloqueig de branca ja existia (orienta cap a l’origen
supraventricular) o si la morfologia del complex QRS ha canviat (orienta cap a
l’origen ventricular). Quan l’ECG previ presenta imatges d’un infart antic o de
fibril·lació auricular, la considerarem d’origen ventricular.

L’existència de complexos QRS amples amb la morfologia típica de bloqueig
de branca dreta o esquerra (vegeu pàgines XXX) orienta cap a l’origen supra-
ventricular. En canvi, els complexos QRS atípicament amples (> 0,14 segons)
sense aquesta morfologia orienten cap a l’origen ventricular.

L’existència de complexos QRS molt semblants, independentment de la deri-
vació que es miri, amb igual direcció del QRS a les derivacions V1 a V6 (concor-
dança) caracteritza l’origen ventricular.

No obstant això, cap d’aquestes característiques és patognomònica, i s’acon-
sella realitzar el següent algoritme (Brugada, 1991) per diferenciar l’origen ven-
tricular del supraventricular:

1. Detectar complexos RS a les derivacions precordials: la seva absència és
diagnòstica de TV. Si es detecta un complex RS en alguna derivació pre-
cordial, passem al pas 2.

L’absència de complexos RS és diagnòstica de TV.



2. Mesurar els complexos RS des de l’inici de l’onda R fins al punt més pro-
fund de l’onda S. Si la durada és superior a 100 ms el diagnòstic és FV. Si
el complex RS té una durada menor a 100 ms, passarem al pas 3.

T a q u i c à r d i a  s u p r a v e n t r i c u l a r  a m b  Q R S  a m p l e
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120 ms

La distància entre l’inici de l’onda R i el punt més profund de l’onda S superior a 100 ms
és diagnòstica de TV.

La presència d’activitat auricular independent (dissociació AV) és diagnòstica de TV.

3. Si s’identifica dissociació AV, el diagnòstic serà de TV. Si no s’identifica,
passarem al pas 4.

L’activitat auricular independent es pot visualitzar en forma de dissociació
(no sempre és fàcil distingir les ondes P durant la TV), batecs de fusió (els
ventricles s’activen per un impuls auricular i un de ventricular que arriben
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simultàniament) o batecs de captura (un batec auricular arriba al ventri-
cle i origina un complex QRS normal, precedit d’una onda P).

Batec de fusió: els ventricles s’activen per un impuls que arriba simultàniament de l’au-
rícula i del ventricle.

4. Valoració de les morfologies dels complexos QRS a les derivacions V1 i V6.
La presència d’imatges típiques de morfologia de bloqueig de branca
orienta cap a l’origen supraventricular, mentre que les imatges atípiques
de bloqueig de branca es relacionen amb l’origen ventricular.

Quan la TV s’inicia en el ventricle esquerre, passa pel septe interventricular
i finalment activa el ventricle dret, a l’ECG es registra una deflexió de predomini
positiu a V1, amb morfologia de bloqueig atípic de branca dreta: complexos R



monofàsics, qR o RR’ (R amb doble pic, amb pic esquerre més alt que el dret).
A nivell de V6 es detecta també morfologia de branca dreta atípica amb RS, amb
S profunda major que la R (relació R/S < 1) o QS. En canvi, en els TSV amb con-
ducció de bloqueig típic de branca dreta, existeix a V1 un complex QRS trifàsic
(rSR’) i a V6 un complex qRS amb R major que S (relació R/S > 1).

Quan la TV s’origina en el ventricle dret, es registra un bloqueig de branca
esquerra atípic, en què, a nivell de V1, identifiquem una R inicial ampla, superior
a 30 mil·lisegons, major que en el ritme sinusal (r taquicàrdia > r sinusal), una
onda S amb osca en la seva porció descendent i un QRS superior a 70 mil·lise-
gons. La imatge QR, qR o QS es troba a V6.

T a q u i c à r d i a  s u p r a v e n t r i c u l a r  a m b  Q R S  a m p l e
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V1

V6

R, Rr’   qR S     R (> 30ms) rQ    Q rSR’      rSr  

RS(R/S < 1) QS R qR     QS R      RR’ qRS (R/S > 1)

VE: ventricle esquerre; BBE: bloqueig de branca esquerra; VD: ventricle dret; BBD: blo-
queig de branca dreta.

PUNTS CLAU

� Tota taquicàrdia regular amb QRS ample s’ha de considerar com a ventricular
mentre no es demostri el contrari.

� No sempre és fàcil diferenciar una taquicàrdia ventricular d’una taquicàrdia
supraventricular amb conducció aberrant.

� La concordança entre els complexos QRS i l’absència de complexos RS 
en derivacions precordials orienten cap a l’origen supraventricular, així com 
a la dissociació auriculoventricular.

Normal TV origen VE TV origen VD TSV (BBE) TSV (BBD)
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SÍNDROME DELS BRUGADA

Alteració que apareix en pacients que no pateixen cap cardiopatia estructural 
i que presenten un patró ECG característic: pseudobloqueig de branca dreta en
V1 i V2 amb la característica pujada del punt J i un ST descendent, alteracions
que es fan més evidents després de l’administració d’ajmalina.

Els pacients que presenten aquesta síndrome tenen risc de patir taquicàrdies
ventriculars polimòrfiques que en alguns casos degeneren en fibril·lació ven-
tricular.

PUNTS CLAU

� Patró característic de pseudobloqueig de branca dreta amb pujada del punt J
i descens de l’ST en V1 i V2.

� Pot desencadenar taquicàrdies ventriculars polimòrfiques.



TORSADE DE POINTES
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Es tracta d’una variant infreqüent de taquicàrdia ventricular polimòrfica que
apareix en el context d’una prolongació de l’interval QT, ja sigui de forma congè-
nita (síndrome de Romano-Ward) o adquirida (fàrmacs antiarítmics classe Ic i
DIII, hipopotassèmia, bradiarítmies).

A l’ECG els pics dels complexos QRS sembla que girin sobre la línia de base
(aspecte ondulant de torsió de puntes). Com que l’orígen és ventricular, els com-
plexos QRS són amples, i cursa amb freqüències ràpides (superiors a 150 batecs
per minut).

Tenen mal pronòstic, ja que freqüentment precipiten cap a fibril·lació ven-
tricular.

PUNTS CLAU

� Arítmia ventricular de mal pronòstic, amb aspecte ondulant que gira sobre el
seu propi eix.

� S’associa a un interval QT llarg.
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RITME IDIOVENTRICULAR
ACCELERAT

A l’ECG, hi observem complexos QRS amples, amb absència d’ondes P i una freqüència
de 70 bpm.

Es tracta d’una arítmia originada a nivell ventricular, que generalment es pro-
dueix en el context d’una síndrome coronària aguda.

És una forma de taquicàrdia ventricular lenta, amb una freqüència d’entre  60
i 120 batecs per minut.

Complexos QRS amples

Absència d’ondes P

Freqüència cardíaca d’entre 60 i 210 bpm

Característiques del ritme idioventricular accelerat

PUNTS CLAU

� Arítmia d’origen ventricular amb complexos QRS amples, absència d’ondes P
i una freqüència inferior a 120 bpm.

� Es dóna en el context d’una síndrome coronària aguda.



FLUTTER VENTRICULAR

139

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Arítmia ventricular molt inestable, que acostuma a progressar cap a la fibril·lació
ventricular, i que requereix actuació mèdica immediata.

Es registren ondes regulars en amplada, que substitueixen les ondes normals
de l’ECG.

PUNTS CLAU

� Arítmia ventricular de mal pronòstic, amb aspecte regular, en la qual no
s’identifica cap de les ondes normals.

� Sol progressar cap a la fibril·lació ventricular.
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La fibril·lació ventricular és una arítmia ventricular molt greu que requereix
actuació mèdica immediata (maniobra de reanimació).

A l’ECG s’hi registra un ritme ràpid (freqüència major de 250 bpm), irregular,
amb ondes de morfologia aberrant. No es pot cap de les ondes normals a l’ECG.

Cardiopatia isquèmica

Alteracions hidroelectrolítiques i de l’equilibri àcid-base

Miocardiopatia, miocarditis

Intoxicació digitàlica

Cirurgia cardíaca

Electrocució

Hipotèrmia

Etiologies més comunes de la fibril·lació ventricular

PUNTS CLAU

� Arítmia ventricular de mal pronòstic, amb aspecte irregular i caòtic en la qual
no s’identifica cap de les ondes normals.

FIBRIL·LACIÓ VENTRICULAR
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BRADICÀRDIA

Es considera una bradicàrdia qualsevol ritme inferior a 60 batecs per minut
(bpm) causat per una alteració en la formació (defecte de l’automatisme de les
cèl·lules que fan de marcapassos cardíac) o en la conducció i propagació de l’im-
puls cardíac a través del teixit específic de conducció.

Quan falla el nòdul sinusal, el ritme s’origina en altres grups de cèl·lules que
funcionen com a mecanismes de seguretat amb freqüències espontànies
menors: el nòdul auriculoventricular (ritme d’escapament nodal o de la unió,
amb una freqüència d’entre 40 i 60 bpm) o les cèl·lules ventriculars (ritme d’es-
capament ventricular, amb una freqüència inferior a 40 bpm).

Les podem classificar segons la seva etiologia o la seva morfologia ECG:
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Presència d’ondes P Darrere de totes les ondes P hi ha un complex QRS:
– PR normal: bradicàrdia sinusal
– PR allargat: bloqueig AV d’1 grau
Hi ha més ondes P que QRS:
– Relació P-QRS variable: bloqueig AV de 2n grau tipus I
– Relació P-QRS fixa: bloqueig AV de 2n grau tipus II
– Relació P-QRS nul·la: bloqueig AV de 3r grau

Absència d’ondes P QRS rítmic
– QRS estret: escapament nodal
– QRS ample: escapament ventricular
– Fibril·lació auricular bloquejada
QRS arítmic
– Fibril·lació auricular lenta
Pauses i aturades sinusals
– Freqüència cardíaca postpausa diferent: aturada sinusal
– Freqüència cardíaca postpausa igual: bloqueig

sinoauricular (pausa sinusal)

Classificació segons la morfologia ECG
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Fisiològica Joves esportistes
Durant el son

Alentiment patològic En fase inicial IAM 
del sinus carotidi To vagal (son, dolor, entrenament, vòmits)

Fàrmacs: digital, betablocadors, alfablocadors (clonidina),
alfametildopa, reserpina, liti, ADT, antagonistes del calci
(verapamil i diltiazem), amiodarona, propafenona

Hiperpotassèmia, hipotèrmia, hipotiroïdisme 
Malaltia del sinus coronari 
Intoxicació per organofosforats
Hipertensió endocranial
Massatge de sinus carotidi en avis
Mixedema

Alteració de la Bloquejos AV
conducció AV

Alentiment Hipervagotonia
patològic del nòdul Fàrmacs: digital, betablocadors, verapamil, diltiazem,
auriculoventricular amiodarona, antiarítmics classe IC, procaïnamida

IAM: inferior, ventricle dret, anterior
Miocardiopaties infiltratives
Infeccioses: Lyme, sífilis, diftèria, Chagas
Miocarditis
Malalties neuromusculars (Steinert)
Malalties del colagen
Calcificació anell mitral o aòrtic
Malaltia de Lenegre

Classificació segons l’etiologia

PUNTS CLAU

� Qualsevol ritme inferior a 60 bpm el definim com a bradicàrdia.
� Existeixen diferents etiologies que provoquen bradicàrdia.
� La morfologia que observem a l’ECG ens serveix per classificar diferents tipus

de bradicàrdies.



BRADICÀRDIA SINUSAL
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Bradiarítmia produïda per l'alentiment del nòdul sinusal, ja sigui per alteracions
electrolítiques, metabòliques, farmacològiques, processos infecciosos, isquèmics,
degeneratius (malaltia del sinus) o hipertonia vagal.

Fàrmacs: blocadors betaadrenèrgics, verapamil, diltiazem, col·liris amb blocadors
betaadrenèrgics per al tractament del glaucoma

Malaltia del sinus

Alteracions electrolítiques o metabòliques

Hipotèrmia

Hipotiroïdisme

Cardiopatia isquèmica

Hipertensió endocranial

Infeccions

Esportistes

Etiologies de la bradicàrdia sinusal
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Presenten una freqüència inferior a 60 bpm amb ondes P idèntiques a les
sinusals i amb l’interval PR constant i normal. Els complexos QRS són de carac-
terístiques normals (excepte si existeix un bloqueig de branca).

Freqüència cardíaca entre 60 i 100 bpm

Onda P positiva a la derivació II i negativa a la derivació aVR

Cada onda P va seguida per un complex QRS i cada complex QRS va precedit per
una onda P

Característiques del ritme sinusal

Normalment són asimptomàtiques i benignes, i per tant, no cal tractar-les.

PUNTS CLAU

� Freqüència inferior a 60 bpm.
� Ondes P de característiques sinusals.
� Segment PR i complex QRS normals.



BLOQUEIG SINUSAL 
(ATURADA SINUSAL) 
I SINOAURICULAR 
(PAUSA SINUSAL)
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A l’ECG, hi observem una pausa sinusal en la qual no apareix l’onda P en el batec que
l’impuls no arriba a l’aurícula (fletxa verda), però que reapareix en el següent batec amb
característiques normals (fletxa de color granat), amb la mateixa cadència que abans de
la pausa.

Es produeix un bloqueig sinoauricular quan el nòdul sinusal es despolaritza de
forma correcta, però l’impuls no arriba a l’aurícula. Per tant, existeix una pausa
sinusal en la qual no apareix l’onda P, que sí que apareix en el següent batec, amb
característiques normals, i seguint la cadència prèvia en quant al ritme cardíac.

Definim el bloqueig sinusal quan el nòdul sinusal suspèn de forma transitòria
la seva activitat. Per tant, igual que el bloqueig sinoauricular, existeix una para-
da transitòria de l'activitat cardíaca, sense contracció auricular, i per tant, sense
onda P, que en el cas del bloqueig auriculoventricular dura un període equivalent
a un batec normal, i reinicia l'activitat auricular en el següent batec, seguint la
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mateixa cadència prèvia a la parada. En canvi, en el cas del bloqueig sinusal, el
temps en què no es registra activitat no coincideix amb la cadència de batecs
prèvia, per tant, pot durar més d'un batec, i es recupera l'activitat auricular amb
una freqüència diferent a la prèvia a l'aturada.

Aquestes dues entitats les hem de diferenciar dels bloquejos auriculoventri-
culars, en els quals sí que existeix activitat auricular, i per tant, registrem una
onda P, que es bloqueja i no va seguida d'un complex QRS.

Ritme dels batecs

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig (no onda P)

Bloqueig sinoauricular (pausa sinusal)

Existeix un bloqueig de l'activitat auricular (no hi ha onda P).
Es reinicia l'activitat en el següent batec, amb el mateix ritme previ.
La pausa dura un batec.

Ritme dels batecs

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig (no onda P)

Bloqueig sinsual (parada sinusal)

Existeix un bloqueig de l'activitat auricular (no hi ha onda P).
Es reinicia l'activitat sense seguir cap relació amb la cadència de batecs.
La pausa dura més d'un batec.



Localització anatòmica del bloqueig.
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Ritme dels batecs

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig (no onda P)

Bloqueig auriculoventricular

L'activitat auricular està conservada (hi ha onda P).

Nòdul sinusal

Bloqueig sinoauricular

Bloqueig auriculoventricular

Nòdul auriculoventricular

Via de conducció normal

SA

AV

Nódul
sinusal

AD

VD

AE

VE

Bloqueig sinoauricular

Diferenciem diferents formes de bloqueig sinoauricular. Definim el bloqueig sino-
auricular de segon grau quan algun estímul originat en el nòdul sinusal no es
propaga al teixit auricular. Si existeix un retard progressiu en la conducció si-
noauricular fins que un dels impulsos no es transmet, el denominem bloqueig
sinoauricular Mobitz I o Wenkebach, mentre que si el bloqueig es produeix de
forma brusca sense retards progressius previs, el definirem com a bloqueig sino-
auricular Mobitz II.

En el bloqueig sinoauricular de tercer grau existeix una absència total de con-
ducció dels impulsos originats en el nòdul sinusal a les aurícules. A nivell elec-
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trocardiogràfic, és indistingible de l’aturada sinusal amb un ritme d’escapament,
ja sigui auricular, nodal o ventricular.

Generalment, forma part de la malaltia del nòdul sinusal, on existeixen alte-
racions de la conducció sinoauricular i alteracions de l’excitabilitat del nòdul
sinusal, que poden provocar pauses sinusals, bradicàrdies (amb diferents graus
de bloqueig AV) o taquicàrdia sinusal inapropiada. També poden aparèixer
fibril·lació o flutter auricular amb resposta ventricular lenta o la combinació de
ritmes ràpids i lents (síndrome de bradicàrdia-taquicàrdia).

En la majoria dels casos existeix una etiologia isquèmica (IAM de cara infe-
rior que afecta la coronària dreta o la circumflexa i produeix isquèmia del nòdul
sinusal). També ho poden provocar les miocardiopaties, la HTA, les perimiocardi-
tis. En moltes ocasions, la causa és desconeguda.

Cardiopatia isquèmica

Fàrmacs: digital, verapamil, blocadors betaadrenèrgics, diltiazem

Iatrogèniques: ablació, cirurgia, radioteràpia

Miocardiopaties, pericarditis

HTA

Individus sans

Causes de bloqueig sinoauricular

Malaltia del sinus

Alteracions del sistema de conducció en persones d’edat avançada

Fàrmacs: blocadors betaadrenèrgics

Iatrogèniques: ablació, cirurgia, radioteràpia

Causes de bloqueig sinusal

Bloqueig sinusal

Trastorn similar a l’anterior que consisteix en la suspensió transitòria de l’acti-
vitat del nòdul sinusal fins a la seva recuperació o l’aparició d’un ritme d’es-
capament.

A l’ECG, s’hi aprecien pauses en les quals no s’observen ondes P de durada
independent al ritme previ.
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PUNTS CLAU

� Quan existeix un bloqueig sinoauricular, l’impuls no arriba a l'aurícula, per
tant, l’onda P no apareix en el lloc esperat.

� El nòdul sinusal funciona correctament i, per tant, el següent impuls sí que
arriba a l'aurícula: la següent onda P apareix en el lloc esperat, i és de 
característiques normals.

� En cas de bloqueig sinusal existeix una suspensió transitòria de l’activitat del
nòdul sinusal que dura més d’un batec.
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BLOQUEIG AURICULOVENTRICULAR
DE PRIMER GRAU

A l’ECG, hi observem un interval PR allargat, superior a 0,20 segons.

Existeix un bloqueig AV quan trobem un trastorn de la conducció de l’impuls de
les aurícules als ventricles.

Diferenciem tres graus dels bloquejos auriculoventriculars, depenent del grau
i el nivell on hi ha la lesió, amb diferències electrocardiogràfiques, clíniques,
pronòstiques i de tractament.

Definim el bloqueig auriculoventricular de primer grau quan està prolongat el
temps de conducció a nivell auriculoventricular, la qual cosa es tradueix en un
allargament de l’interval PR per sobre de 0,20 segons (0,24 segons en persones
d’edat avançada). Cal tenir en compte que la forma correcta de mesurar l’inter-
val PR és mesurar des de l’inici de l’onda P fins a l’inici del complex QRS.



Totes les ondes P van seguides del complex QRS perquè tots els impulsos
auriculars passen al ventricle. En la majoria dels casos, el retard es produeix en
el nòdul auriculoventricular. Solen ser una troballa casual, i per tant, no precisa
tractament. Poden ser deguts a múltiples causes.

B l o q u e i g  a u r i c u l o v e n t r i c u l a r  d e  p r i m e r  g r a u
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PR > 0,20 segons

Bloqueig AV de primer grau.

Cardiopatia isquèmica

Malalties degeneratives

Trastorns inflamatoris cardíacs: febre reumàtica, pericarditis

Trastorns metabòlics

Fàrmacs: digoxina, diltiazem, verapamil, blocadors betaadrenèrgics

Malalties congènites

Causes de bloqueig AV de primer grau

Quan un bloqueig auriculoventricular de primer grau s’associa a bloquejos de
branca, acostuma a existir una afectació més greu del teixit de conducció, i per
tant, una major tendència a desenvolupar un bloqueig auriculoventricular
avançat.

El bloqueig trifascicular és el que associa un bloqueig bifascicular amb un blo-
queig auriculoventricular de primer grau.
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Bloqueig bifascicular Morfologia de bloqueig de branca dreta (QRS < 0,12 s,
+ rSR o rS en V1, V2) a derivacions precordials
bloqueig AV de primer grau +

eix derivat a la dreta o a l’esquerra: eix < –30 graus 
+
PR > 0,20 s

Bloqueig trifascicular

PUNTS CLAU

� El bloqueig auriculoventricular de primer grau consisteix en un allargament
de l’interval PR per sobre de 0,20 s.

� No requereix cap tractament.



BLOQUEIG AURICULOVENTRICULAR
DE SEGON GRAU TIPUS I
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A l’ECG, hi apreciem com l’interval PR es va allargant fins que una onda P no condueix.

Definim el bloqueig de segon grau com un bloqueig intermitent de la conducció
auriculoventricular en què no tots el impulsos auriculars aconsegueixen arribar
al ventricle; per tant, no totes les ondes P van seguides del complex QRS.

Existeixen dos tipus de bloqueig AV de segon grau:

El bloqueig AV de segon grau tipus I (o de Wenckebach) presenta un allarga-
ment progressiu de l’interval PR fins que un batec es bloqueja i no es produeix
complex QRS. El següent PR torna a ser curt. La pausa que segueix a l’onda P
bloquejada és menor a la suma de dos cicles PP.

Tipus I o Mobitz I Allargament progressiu de l’interval PR fins que 
(fenomen de Wenckebach) un batec es bloqueja

Tipus II Bloqueig intermitent de la conducció AV sense
patró d’allargament de l’interval PR

Tipus de bloqueig AV de segon grau
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El complex QRS acostuma a ser normal, ja que el trastorn de conducció se
situa a nivell del nòdul auriculoventricular, sense que hi hagi cap afectació del
sistema de conducció ventricular.

Sol estar produït per l’augment del to vagal i és freqüent en els atletes, per
intoxicació digitàlica i IAM.

Normalment és asimptomàtic i l’evolució a bloqueig AV complet és poc fre-
qüent. Només cal tractar-lo quan és simptomàtic.

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig

Bloqueig auriculoventricular de segon grau Mobitz I

Cardiopatia isquèmica

Fàrmacs: digital, verapamil, blocadors betaadrenèrgics, diltiazem

Atletes

Iatrogèniques: ablació, cirurgia, radioteràpia

Tumors cardíacs

Causes de bloqueig AV de segon grau Mobitz I

PUNTS CLAU

� Interval PR que progressivament es va allargant fins que una onda P no
condueix.

� Onda P de característiques normals.
� Complex QRS de característiques normals.



BLOQUEIG AURICULOVENTRICULAR
DE SEGON GRAU TIPUS II
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A l’ECG, hi apreciem un interval PR constant fins que una onda P no condueix.

Definim el bloqueig de segon grau com un bloqueig intermitent de la conducció
AV en el qual no tots el impulsos auriculars aconsegueixen arribar al ventricle,
per tant, no totes les ondes P van seguides del complex QRS.

Existeixen dos tipus de bloqueig AV de segon grau:

El bloqueig auriculoventricular de segon grau tipus Mobitz II es manifesta
com un bloqueig intermitent de la conducció AV sense patró d’allargament de
l’interval PR. Per tant, uns impulsos es condueixen i altres no, però existeix un PR
constant. Són menys freqüents que el tipus I i sempre són patològics amb risc
d’evolucionar cap a bloqueig AV complet.

Tipus I o Mobitz I Allargament progressiu de l’interval PR fins que 
(fenomen de Wenckebach) un batec es bloqueja

Tipus II Bloqueig intermitent de la conducció AV sense
patró d’allargament de l’interval PR

Tipus de bloqueig AV de segon grau
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Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig

Bloqueig auriculoventricular de segon grau Mobitz II

Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig

Bloqueig auriculoventricular de segon grau 2:1

Segons la proporció entre les ondes P i els complexos QRS parlem de blo-
queig 2:1 (una onda P condueix i la segona no), 3:2 (dues ondes P condueixen
i la tercera no) o 3:1 (de cada tres ondes P només condueix una).

L’alteració es localitza de forma més freqüent sobre el feix de His, per tant, en
aquests casos trobem complexos QRS amples, i presenta major tendència a evo-
lucionar cap un bloqueig auriculoventricular de tercer grau.

El bloqueig auriculoventricular 2:1 no permet diferenciar si es tracta d’un
tipus I o II, la qual cosa genera dubtes diagnòstics, pronòstics i de tractament. Si
el bloqueig es produeix amb una freqüència sinusal normal (60-100 bpm) pre-
senta un pronòstic més bo que si es produeix amb un ritme auricular ràpid (per
sobre de 120 bpm). Si els complexos QRS són estrets, probablement és una pro-
gressió d’un Mobitz I (pronòstic més bo), mentre que si el complex QRS és
ample, presenta un pronòstic més dolent, ja que probablement es tracta d’una
progressió d’un Mobitz II.



Les etiologies més freqüents són:

B l o q u e i g  a u r i c u l o v e n t r i c u l a r  d e  s e g o n  g r a u  t i p u s  I I
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Cardiopatia isquèmica

Fàrmacs: digital, verapamil, blocadors betaadrenèrgics, diltiazem

Atletes

Iatrogèniques: ablació, cirurgia, radioteràpia

Causes de bloqueig AV de segon grau Mobitz II

PUNTS CLAU

� Presència d’ondes P que no condueixen.
� Interval PR fix, ondes P de característiques normals.
� El complex QRS sovint és ample.
� Cal pensar sempre en patologia cardíaca subjacent, ja que és molt infreqüent

en pacients sense afectació cardíaca de base.
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BLOQUEIG AURICULOVENTRICULAR
DE TERCER GRAU 

A l’ECG, hi apreciem que el ritme auricular i el ventricular són independents.

En el bloqueig auriculoventricular de tercer grau existeix una absència comple-
ta de conducció entre aurícules i ventricles: cap impuls auricular arriba al ven-
tricle.

A l’ECG existeixen, per un costat, ondes P de morfologia sinusal que seguei-
xen el seu ritme, i per un altre, complexos QRS que també segueixen un ritme
propi, però diferent del de les ondes P: són dos ritmes amb cadències indepen-
dents. La freqüència i morfologia dels complexos QRS dependrà de la zona ven-
tricular que faci de marcapassos: si és una zona supra-Hisiana, la freqüència serà
superior a 40 bpm i el complex QRS serà estret, mentre que si és una zona infra-
Hisiana, la freqüència serà inferior a 40 bpm i el complex QRS serà ample.



Existeixen les següents causes de bloqueig AV de tercer grau:

Cal distingir el bloqueig complet de la dissociació auricular: en tots dos casos
el ritme auricular i el ventricular són independents, però a la dissociació, la con-
ducció entre les aurícules i els ventricles es pot produir amb normalitat, regis-
trant-se batecs de captura (un batec que es condueix seguint el circuit de con-
ducció fisiològic) o batecs de fusió (l’impuls auricular arriba al ventricle mentre
aquest s’està despolaritzant, cosa que genera un batec anormal, com a conse-
qüència de l’activació ventricular per dos fronts d’ondes procedents de dos orí-
gens diferents).

B l o q u e i g  a u r i c u l o v e n t r i c u l a r  d e  t e r c e r  g r a u  
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Aurícules

Nòdul AV

Ventricles

Bloqueig auriculoventricular de tercer grau

Cardiopatia isquèmica

Fàrmacs: digital, verapamil, blocadors betaadrenèrgics, diltiazem

Tumors cardíacs

Iatrogèniques: ablació, cirurgia, radioteràpia

Malalties degeneratives: Lenegre, Lev

Malalties congènites: CIV, CIA, transposició de grans vasos, etc.

Causes de bloqueig AV de tercer grau 

PUNTS CLAU

� Ondes P amb freqüència diferent als complexos QRS i sense relació entre si.
� Freqüència dels complexos QRS lenta.
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FIBRIL·LACIÓ AURICULAR
BLOQUEJADA

A l’ECG, hi apreciem les ondes f de fibril·lació (fletxa) i bradicàrdia amb complexos QRS
estrets i regulars.

Parlem de fibril·lació auricular bloquejada quan veiem un ritme auricular
amb fibril·lació, és a dir, sense ondes P identificables i amb ondes f clares, que
s’acompanya d’una activitat ventricular rítmica. Per tant, és equivalent a un
bloqueig auriculoventricular complet o de tercer grau.

És diferent a quan existeix un ritme amb les característiques pròpies de la
fibril·lació auricular (ritme ARÍTMIC amb complexos QRS de característiques
normals) amb una freqüència ventricular lenta. En aquest cas, parlem de
fibril·lació auricular lenta.

La fibril·lació auricular lenta es deu a l’aparició de bloquejos auriculoventri-
culars o per l’efecte iatrogènic en pacients amb fibril·lació auricular.



F i b r i l · l a c i ó  a u r i c u l a r  b l o q u e j a d a
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Fibril·lació auricular + bloqueig auriculoventricular

Fibril·lació auricular + fàrmacs que alenteixen la freqüència cardíaca

Fibril·lació auricular lenta 

A l’ECG, hi apreciem una fibril·lació auricular lenta: bradicàrdia amb complexos QRS
estrets i irregulars.

PUNTS CLAU

� Fibril·lació auricular bloquejada: ondes f + complexos QRS lents 
i RÍTMICS.

� Fibril·lació auricular lenta: ondes F + complexos QRS lents i ARÍTMICS
(les mateixes característiques que la fibril·lació auricular, però amb
freqüències lentes).
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RITMES D'ESCAPAMENT 

A partir de la fletxa, comença un ritme d’escapament idioventricular.

La conducció normal del cor s'inicia a nivell del nòdul sinusal, des d'on segueix
a través de l'aurícula cap al nòdul auriculoventricular, continuant pel feix de His
fins als ventricles.

Si falla aquest sistema, ja sigui per una alteració del nòdul sinusal, algun blo-
queig sinoauricular o auriculoventricular, o fins i tot en bradicàrdies sinusals
greus, el cor té altres zones que poden actuar com a marcapassos subsidiaris,
evitant l’evolució cap a asistòlia. Aquests marcapassos subsidiaris estan loca-
litzats a nivell de l’aurícula, el nòdul auriculoventricular (nodal) i el miocardi
ventricular.

Parlem de ritme d’escapament auricular quan el ritme s’inicia a nivell auri-
cular amb una freqüència inferior a 100 bpm (generalment entre 40 i 60 bpm)
i amb ondes P de morfologia diferent a la de les ondes sinusals.

Quan és el nòdul auriculoventricular el que actua com a marcapassos del
cor, registrem un ritme d'escapament nodal, caracteritzat per complexos QRS
amb la mateixa morfologia que els normals, però amb menor freqüència, gene-
ralment entre 40 i 60 bpm.



Quan falla el marcapassos nodal, o els seus impulsos són bloquejats, s'activa
com a mecanisme de seguretat el marcapassos ventricular, i es registra un
ritme d'escapament ventricular, amb absència de les ondes P i presència de com-
plexos QRS amples amb una freqüència lenta, entre 15 i 40 bpm.

Cal identificar sempre la causa de la producció d’un ritme d'escapament per
tal de corregir el problema subjacent.

R i t m e s  d ' e s c a p a m e n t  
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Absència d’ondes P (de vegades dins el complex QRS o retrògrades)

Complexos QRS estrets

Freqüència entre 40 i 60 bpm

Ritme d’escapament nodal

Absència d’ondes P (de vegades dins el complex QRS o retrògrades)

Complexos QRS amples

Freqüència entre 15 i 40 bpm

Ritme d’escapament ventricular

PUNTS CLAU

� Els ritmes d’escapament són mecanismes de seguretat del cor per evitar
trastorns de la conducció de l’impuls elèctric.

� Poden iniciar-se a nivell auricular, nodal o ventricular.
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BATECS ECTÒPICS

A l’ECG, hi apreciem la presència de complexos QRS de morfologia alterada.

Les extrasístoles són batecs ectòpics que apareixen de forma prematura, és a dir,
abans del que s’espera. Poden iniciar-se a qualsevol lloc del cor. Diferenciem les
següents:

Supraventriculars Auriculars Complexos QRS normals
Nodals

Ventriculars Ventriculars Complexos QRS amples

Tipus d’extrasístoles

Freqüència Úniques, aïllades, dobles, triples

Morfologia Monomorfes (un focus)
Polimorfes (diferents focus)
Morfologia de bloqueig de branca dreta o esquerra

Ritme Aïllades, bigeminades, trigeminades

Ubicació en el ritme de base Precoces, fenomen R en T

Pausa compensadora Present en extrasístoles ventriculars

Interpolades Quan l’extrasístole no altera el ritme bàsic de l’ECG

Semiologia de les extrasístoles



Les extrasístoles supraventriculars es poden originar a nivell auricular o
en el nòdul auriculoventricular. Quan l’origen és auricular, identifiquem una
onda P de morfologia diferent a la sinusal, que apareix abans de l’esperat.
Quan l’origen és nodal, provoca un complex QRS prematur de morfologia nor-
mal per activació ventricular, i, de vegades, es visualitza una P invertida per
activació retrògrada auricular. Aquesta onda P invertida pot aparèixer abans,
durant o després del complex QRS, depenent de si l’impuls elèctric arriba primer
a l’aurícula o al ventricle.

B a t e c s  e c t ò p i c s
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Ondes P visibles o no, diferents a les ondes P sinusals

Complexos QRS normals, que apareixen abans del moment esperat

Extrasístole supraventricular

Cardiopatia isquèmica

Digoxina

Ansietat

Persones sanes sense patologia cardíaca

Etiologies de les estrasístoles supraventriculars 

Les extrasístoles ventriculars són contraccions que apareixen abans
d’hora produïdes per un estímul ventricular.
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No hi ha ondes P

Complexos QRS de morfologia aberrant, que apareixen abans del moment esperat

Pausa compensadora (línia verda)

Extrasístoles ventriculars

Cardiopatia isquèmica

Digoxina, antidepressius

Ansietat

Persones sanes sense patologia cardíaca

Etiologies de les extrasístoles ventriculars

De vegades, cada batec normal va seguit d’un batec ectòpic ventricular, i lla-
vors parlem de bigeminisme.

Bigeminisme: cada batec normal va seguit d’un batec ventricular ectòpic.



B a t e c s  e c t ò p i c s

169

PUNTS CLAU

� Les extrasístoles són batecs ectòpics que apareixen de forma prematura.
Poden ser ventriculars o supraventriculars.

� Les supraventriculars presenten complexos QRS normals.
� Les ventriculars presenten complexos QRS amples i pausa compensadora.

Tot i que en ocasions poden desencadenar arítmies greus, sobretot en el con-
text d’un episodi agut de cardiopatia isquèmica amb fenomen R sobre T, no està
demostrat que el seu tractament amb fàrmacs antiarítmics disminueixi la mor-
talitat.
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L’interval QT mesura 20 mm que es corresponen amb 0,8 segons.
El QT corregit per a la FC és de 0,47 segons.
Per tant, es tracta d’un QT llarg.

L’allargament anormal del QT pot ocórrer de forma idiopàtica o adquirida.

Causes idiopàtiques Síndrome de Jervell-Lange-Nielsen
Síndrome de Romano-Ward 
Síndrome del QT llarg idiopàtic

Causes adquirides Fàrmacs
Dietes proteiques líquides
Dejú prolongat, anorèxia nerviosa
Lesions de l’SNC
Tòxics (insecticides organofosforats)
Suc d’aranja

Allargament anormal del QT
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Causes idiopàtiques

Els pacients presenten amb freqüència síncopes cardíaques per desenvolupar
taquicàrdies ventriculars polimorfes tipus torsade de pointes, que poden dege-
nerar en fibril·lació ventricular i mort sobtada. S’han identificat moltes muta-
cions genètiques causants d’aquesta síndrome, que donen lloc actualment a
10 tipus diferents d’SQTL, enumerats de l’1 al 10. Els més freqüents són:

Causes adquirides

Síndrome de Jervell-Lange-Nielsen Trastorn genètic que es transmet de
forma autosòmica recessiva. El trastorn
electrocardiogràfic inclou QT prolongat,
alteracions de l’onda T i bradicàrdia
sinusal. Cursa amb sordesa congènita

Síndrome de Romano-Ward No s’associa a sordesa. L’herència és
autosòmica dominant

Síndrome del QT llarg idiopàtic

Causes idiopàtiques més freqüents d’allargament del QT

Fàrmacs Principalment aquells que són substrat del citocrom p-450
(subfamília CYP 3A4, la més comunament implicada en
els mecanismes oxidatius de fàrmacs). Semblen actuar
bloquejant el corrent de potassi en la conducció cardíaca,
que es tradueix en una prolongació de l’interval QT. Si les
concentracions plasmàtiques d’aquests fàrmacs estan
elevades, podrien associar un increment del risc de
desenvolupar aquesta arítmia

Alteracions iòniques Hipopotassèmia, hipocalcèmia i hipomagnesèmia

Dèficits nutritius Les dietes proteiques líquides, dejú prolongat, anorèxia
nerviosa

Lesions SNC Hemorràgia subaracnoïdal, accident cerebrovascular,
traumatisme intracranial, encefalitis

Tòxics Insecticides organofosforats

Aliments Suc d’aranja (quan interacciona amb els fàrmacs
prèviament comentats)

Causes idiopàtiques més freqüents d’allargament del QT
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Antiarítmics: grup IA (quinidina, procaïnamida, disopiramida) i grup III (amiodarona,
bretili, sotalol)

Antidepressius tricíclics

Neurolèptics tipus fenotiazines, haloperidol, risperidona

Antifúngics: ketoconazole, itraconazole

Antihistamínics no sedants: astemizol, terfenazina

Procinètics: cisaprida

Antimicrobians: macròlids (eritromicina, claritromicina), trimetoprim-sulfametoxazole,
pentamidina, cloroquina

Amantadita

Probucol

Diltiazem

Fàrmacs que poden prolongar l’interval QT

PUNTS CLAU

� L’interval QT està escurçat en situacions com la utilització de digital,
hiperpotassèmia o hipercalcèmia.

� L’allargament anormal del QT pot ocórrer de forma idiopàtica o adquirida.
� Entre les causes adquirides s’inclouen fàrmacs, trastorns hidroelectrolítics,

lesions de l’SNC i tòxics.
� Un interval QT prolongat pot afavorir arítmies greus, com la torsade de

pointes.
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COR PULMONALE

Patró d’S1Q3T3 i RS a V5 i V6 típic de cor pulmonale agut.

La cardiopatia secundària a una malaltia pulmonar primària es denomina cor
pulmonale. El cor pulmonale es caracteritza per la sobrecàrrega del ventricle
dret: una alteració anatòmica o funcional dels pulmons o de la caixa toràcica
genera hipertensió pulmonar secundària, augment de la postcàrrega i, en con-
seqüència, sobrecàrrega del ventricle dret, la qual cosa pot arribar a produir
insuficiència cardíaca dreta.

Les alteracions clíniques més freqüents del cor pulmonale són les derivades
de la fallida dreta, com ingurgitació jugular, reflux hepatojugular i hepatomegà-
lia congestiva dolorosa. Els edemes mal·leolars també són freqüents. Hi pot
haver ascites, proteïnúria i signes de malabsorció. En el cor pulmonale avançat
poden existir símptomes de baixa despesa com astènia, oligúria, sudoració, cia-
nosi perifèrica i hipotensió.

El diagnòstic es realitza mitjançant la clínica i les proves complementàries
com la radiografia de tòrax, l’ECG i l’ecocardiograma.

Cor pulmonale agut

En patologies agudes, com el tromboembolisme pulmonar, l’agudització greu de
la malaltia pulmonar obstructiva crònica (MPOC), el pneumotòrax bilateral 



o altres situacions que generin distress agut de l’adult, es produeix sobrecàrre-
ga ventricular dreta per hipertensió pulmonar secundària aguda, amb dilatació
del ventricle dret sense hipertròfia associada. Aquesta situació dificulta el reom-
pliment ventricular i pot condicionar una insuficiència cardíaca dreta aguda.

Cor pulmonale crònic

En situacions clíniques més cròniques, amb dany pulmonar greu i establert al
llarg del temps, es desenvolupa progressivament hipertròfia de la paret del ven-
tricle dret com a resposta a la sobrecàrrega mantinguda. La hipòxia genera una
vasoconstricció de l’arbre arterial pulmonar, que genera hipertensió pulmonar
secundària i sobrecàrrega del ventricle dret, la qual cosa acaba provocant insu-
ficiència cardíaca dreta. Alhora, pot aparèixer un empitjorament que ocasioni
dilatació i fallida aguda dreta.

C o r  p u l m o n a l e
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Desviació de l’eix QRS (+30º a la dreta de la seva posició habitual)

Patró S1Q3T3 i RS o rS en V6 (tromboembolisme pulmonar agut massiu)

Imatge de bloqueig o de branca que cedeix quan se soluciona el quadre

A les precordials dretes, aparició transitòria de T aplanada o negativa, o depressió
transitòria del segment ST

Signes electrocardiogràfics de cor pulmonale agut

Hipertensió pulmonar primària

MPOC de llarga evolució

Patologia pulmonar restrictiva: fibrosi pulmonar, resecció pulmonar, disfunció
neuromuscular greu

Embòlia pulmonar recurrent

Vasculitis crònica

Causes de cor pulmonale crònic
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Desviació de l’eix QRS a la dreta (superior a 90º)

Signes de creixement auricular dret: ondes P pulmonale (altes i punxegudes a DII,
DIII i aVF, bifàsiques i punxegudes a precordials)

Patró de creixement  ventricular dret: onda R dominant a V1-3 amb inversió d’onda
T asimètrica. Quocient R/S a V6 < 1. Ondes S profundes a DI, aVL i V5-6

Patró S1Q3T3

Bloqueig de branca dreta

Presència d’arítmies auriculars: extrasístoles auriculars, taquicàrdia auricular
multifocal (associada a insuficiència respiratòria aguda), taquicàrdia auricular amb
bloqueig auriculoventricular, marcapassos auricular errant. Més rarament apareix
taquicàrdia ventricular paroxística i altres arítmies ventriculars

Signes electrocardiogràfics de cor pulmonale crònic

PUNTS CLAU

� Cor pulmonale agut:
– Desviació de l’eix QRS a la dreta.
– Patró S1Q3T3 i RS o rS a V6 (TEP massiu).
– Imatge transitòria de bloqueig de branca dreta.
– Aplanament o negativització transitòria de la T a les precordials dretes.
– Depressió ST transitòria a les precordials dretes.
� Cor pulmonale crònic:
– Desviació de l’eix QRS a la dreta.
– Ondes P pulmonale.
– Patró de creixement ventricular dret.
– Bloqueig de branca dreta.
– Arítmies: extrasístoles auriculars, taquicàrdia auricular multifocal,

marcapassos auricular errant, etc.



MALALTIA PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRÒNICA
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La malaltia pulmonar obstructiva crònica (MPOC) ve definida per una limitació
al flux aeri, que acostuma a ser progressiva, que pot acompanyar-se d’hiperre-
activitat bronquial no totalment reversible i que és conseqüència d’una respos-
ta inflamatòria anormal del pulmó davant de gasos o partícules no tòxiques
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD, 2001). Actual-
ment, l’MPOC agrupa tres trastorns ben caracteritzats: la bronquitis crònica,
l’emfisema pulmonar i la malaltia de les petites vies aèries.

L’electrocardiograma dels pacients amb MPOC pot posar de manifest un crei-
xement ventricular dret, encara que la hiperinsuflació pulmonar acostuma a oca-
sionar canvis en la posició cardíaca, la qual cosa dificulta el reconeixement d’a-
questa troballa.

Signes de creixement auricular dret: ondes P pulmonale

Complexos QRS de baix voltatge

Pobre progressió de l’onda R en precordials

Desviació de l’eix QRS a la dreta (superior a 90º)

Signes electrocardiogràfics típics dels pacients afectats d’MPOC

En casos avançats, on ja existeix hipertensió pulmonar i cor pulmonale crònic,
s’hi afegiran les troballes que corresponen (vegeu pàgines 176-178).
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Extrasístoles aïllades La seva presència és habitual

Taquicàrdia Arítmia secundària que s’associa a la insuficiència 
auricular multifocal respiratòria aguda i que respon bé quan aquesta 

es tracta adequadament

Altres arítmies Taquicàrdia ventricular paroxística
possibles Taquicàrdia auricular amb bloqueig auriculoventricular 

Arítmies ventriculars
Fibril·lació auricular
Flutter auricular típic

Arítmies amb MPOC avançat

PUNTS CLAU

� MPOC:
– Signes de creixement auricular dret: ondes P pulmonale.
– Complexos QRS de baix voltatge.
– Pobre progressió de l’onda R a les precordials.
– Desviació de l’eix QRS a la dreta (superior a 90º).
– Signes de cor pulmonale.
– Arítmies.

Les arítmies, sobretot les supraventriculars, són freqüents quan l’MPOC ja ha
assolit aquesta fase avançada:
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A l’ECG d’una pericarditis aguda, s’hi pot apreciar un ascens generalitzat del
segment ST amb una concavitat superior que engloba l’onda T del complex. El
diagnòstic de pericarditis, sovint el fem per exclusió de les altres causes d’ascens
de l’ST.

Una característica diferencial amb l’SCAEST és la manca d’imatges especulars
de descens de l’ST a altres localitzacions. També és característic de la pericardi-
tis el descens del PR en algunes derivacions.

L’evolució natural de la pericarditis és cap a la resolució clínica i la normalit-
zació electrocardiogràfica amb el pas del temps:

– Als pocs dies d’iniciar-se la clínica, l’onda T s’inverteix.
– A les poques setmanes, l’ECG es normalitza.

Les possibles complicacions de la pericarditis tenen la seva traducció electro-
cardiogràfica següent:

– En cas d’afectació auricular poden aparèixer arítmies supraventriculars
transitòries.

– En cas d’embassament pericàrdic important poden aparèixer baixos vol-
tatges a l’ECG.
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– En cas de tamponament, es pot veure alternança elèctrica (variacions del
QRS i l’onda P a cada batec).

– En cas de pericarditis crònica, l’onda T pot quedar aplanada o invertida
(alteracions inespecífiques de la repolarització).

PUNTS CLAU

� La pericarditis origina l’aparició d’una imatge de lesió subepicàrdica (ascens
de l’ST) generalitzada.

� L’absència d’imatges especulars (descens de l’ST a altres localitzacions)
permet fer el diagnòstic diferencial amb l’SCAEST.

� La clínica i els antecedents epidemiològics són la base del diagnòstic.
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REPOLARITZACIÓ PRECOÇ
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La repolarització precoç és una entitat sense cap mena de repercussió clínica,
caracteritzada per un ascens del punt J i del segment ST en una o diverses deri-
vacions (d’1 o 2 mm).

El segment ST té una concavitat característica i està ben separat de l’onda T
(a diferència de l’SCAEST i la pericarditis aguda). És una variant de la normalitat
que es detecta sobretot a la gent jove (troballa casual).

PUNTS CLAU

� La repolarització precoç no té cap significació clínica.
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HIPOTÈRMIA

Es defineix la hipotèrmia com la situació clínica en què la temperatura central o
corporal és inferior o igual a 35 ºC. Existeixen diferents causes d’hipotèrmia:

També diferenciem diferents graus de gravetat:

Accidental: exposició prolongada al fred

Secundària a malalties agudes o cròniques

Hipotèrmia per immersió

Causes d’hipotèrmia

Lleu De 35 a 32,2 ºC 

Moderada De 32,2 a 28 ºC 

Greu Menys de 28 ºC 

Gravetat de la hipotèrmia



La hipotèrmia produeix diferents manifestacions clíniques. A nivell cardiovas-
cular, provoca:

Entre les manifestacions electrocardiogràfiques, destaquen les següents:

H i p o t è r m i a
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Hipotèrmia lleu Taquicàrdia seguida de bradicàrdia
Vasoconstricció
Augment del treball cardíac, la tensió arterial,
la freqüència cardíaca i la pressió venosa jugular

Hipotèrmia moderada Hipotensió greu
Disminució progressiva del treball i la freqüència 

cardíacs
Arítmies: extrasístoles ventriculars, fibril·lació 

ventricular

Hipotèrmia greu Disminució del treball cardíac, la tensió arterial,
la freqüència cardíaca i la pressió venosa jugular

Arítmies

Manifestacions clíniques cardiovasculars de la hipotèrmia

Bradicàrdia amb prolongació del PR, QRS i QT

Bloquejos auriculoventriculars

Onda J d'Osborn

Fibril·lació auricular

Fibril·lació ventricular

Asistòlia

Manifestacions de la hipotèrmia a l’ECG

Les manifestacions electrocardiogràfiques de la hipotèrmia es relacionen amb
la disminució de la conducció i de l’automatisme i l’augment del període refrac-
tari (bradicàrdia, bloquejos auriculoventriculars, asistòlia i aparició de diferents
arítmies). En ocasions, poden aparèixer alteracions que simulen cardiopatia
isquèmica.

Quan la temperatura baixa per sota de 33 ºC, pot aparèixer una deflexió posi-
tiva a la part final del complex QRS, que es visualitza sobretot a les derivacions
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precordials anteriors i laterals, denominada onda J d’Osborn. La seva mida es
correlaciona inversament amb la temperatura corporal, amb la qual cosa desa-
pareix quan la temperatura es normalitza (excepcionalment, pot persistir amb
normotèrmia).

PUNTS CLAU

� Es defineix la hipotèrmia quan la temperatura corporal és inferior a 35 ºC.
� El 80% dels pacients amb hipotèrmia greu presenten alteracions a l’ECG. Hi

destaca l’onda J d’Osborn.
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A l’ECG, hi apreciem ondes T punxegudes, complexos QRS eixamplats i ondes P aplana-
des, característiques típiques de la hiperpotassèmia.

La hiperpotassèmia és una alteració electrolítica de gran rellevància que es
defineix per la presència de nivells de potassi sèric per sobre de 5 mEq/l.
Un increment en el potassi per sobre de 6,5-7 mEq/l pot originar arítmies de
potencial gravetat, que tenen un reflex directe a l’ECG. És característic que els
canvis de l’ECG siguin concordants amb els nivells de potassi, si bé les altera-
cions no guarden una relació lineal.

Les manifestacions clíniques principals poden ser neuromusculars (parestè-
sies, debilitat muscular, paràlisi flàccida i aturada respiratòria) i cardíaques.
També cursa amb efectes a nivell renal i hormonal.
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Les principals alteracions electrocardiogràfiques són:

– Les alteracions inicials degudes a hiperpotassèmia (nivells al voltant de
5-6,5 mEq/l) són les ondes T punxegudes, altes, simètriques, acuminades,
amb aspecte de «tenda de campanya». Les derivacions on es podran veure
aquestes ondes T característiques són principalment les precordials V2-6.

– La presència d’ondes T altes no és patognomònica d’hiperpotassèmia,
atès que les ondes T altes poden aparèixer en altres entitats (principalment
l’infart agut de miocardi inferior o com a variant de la normalitat en indivi-
dus sans). No obstant això, la seva forma acuminada és bastant caracte-
rística d’aquesta alteració electrolítica.

– Amb nivells superiors (entre 6,5 i 9 mEq/l), poden aparèixer ondes P
aplanades i amples.

– També es pot produir un allargament de l’interval PR.
– Amb nivells superiors, entre 7 i 8 mEq/l, apareix l’eixamplament dels

complexos QRS, que es fan cada cop més irregulars.
– Els QRS amples poden arribar a fusionar-se amb les ondes T (patró

d’onda sinusoïdal).
– Si els nivells assoleixen xifres > 10 mEq/l, pot aparèixer fibril·lació ven-

tricular i aturada cardíaca.
– En qualsevol punt d’aquesta evolució es poden veure arítmies ven-

triculars.

Insuficiència renal

Fàrmacs: suplements de potassi, IECA, diürètics estalviadors de potassi, AINE,
betablocadors, ciclosporina, heparina, trimetoprim-sulfametoxazole, pentamidina, etc.

Depleció de volum

Hipoaldosteronisme hiporeninèmic

Malaltia d’Addison (insuficiència suprarenal)

Dèficit d’insulina

Malalties sistèmiques: lupus, amiloïdosi

Acidosi metabòlica o respiratòria

Situacions de mort cel·lular: rabdomiòlisi, cremades, traumatismes
greus, exercici físic intens, lisi tumoral

Causes més freqüents d’hiperpotassèmia
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Onda T punxeguda

Onda P ampla i aplanada

Allargament de l’interval PR

Eixamplament del complex QRS

Aparició d’arítmies: fibril·lació ventricular

Alteracions que la hiperpotassèmia produeix a l’ECG

Ondes T punxegudes

Ondes P aplanades i amples 

Allargament del PR

Eixamplament del complex QRS

Imatges a l’ECG de la hiperpotassèmia  
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PUNTS CLAU

� Ondes T punxegudes.
� Eixamplament del complex QRS.
� Aplanament de l’onda P.
� Allargament de l’interval PR.
� Fusió del QRS amb les ondes T.
� Arítmies ventriculars, fibril·lació ventricular, aturada cardíaca.
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HIPOPOTASSÈMIA
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A l’ECG, hi apreciem ondes U (derivacions V4 i V5) i aplanament de l’onda T, característi-
ques típiques de la hipopotassèmia.

La hipopotassèmia es produeix quan els nivells de potassi es troben per sota
de 3,5 mEq/l.

Les causes més freqüents de descens del potassi són:

– Pèrdues renals: ús de diürètics de nansa o tiazides, excés de mineralocorti-
coides, síndrome de Bartter, acidosi tubular renal, cetoacidosi diabètica, si-
tuacions de poliúria, hipomagnesèmia, fàrmacs (penicil·lina, amfotericina B,
aminoglicòsids).

– Pèrdues extrarenals: vòmits, diarrea, abús de laxants, sudoració profusa,
cremades extenses, etc.

– Redistribució: alcalosi respiratòria o metabòlica, estimulació adrenèrgica,
hipotèrmia, excés de concentració d’insulina.

– Manca de recomanació nutritiva: situacions de malnutrició extrema, anorè-
xia nerviosa (associada també a l’ús de laxants i diürètics).
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Les manifestacions clíniques principals són la debilitat muscular, que pot arri-
bar a paràlisi areflèxica si el potassi descendeix de manera important. A nivell
renal, disminueix el filtrat glomerular i indueix diabetis insípida nefrogènica,
amb poliúria i polidípsia. En casos greus, indueix a eliminar clor de manera
excessiva, la qual cosa provoca alcalosi metabòlica hipoclorèmica. També
influeix a nivell hormonal, inhibint la secreció d’insulina i aldosterona i estimu-
lant la renina.

A nivell cardíac, provoca alteracions electrocardiogràfiques. Cal recordar que
afavoreix la intoxicació digitàlica.

Les alteracions electrocardiogràfiques segueixen una concordança
amb el descens dels nivells de potassi:

– Ondes U superiors d’1 mm. Progressivament es faran més prominents.
– Aplanament de l’onda T, que pot arribar a invertir-se. Impressió inicial de

fals allargament del QT.
– Depressió gradual del segment ST.
– Eixamplament del QRS.
– Ondes P més amples.
– Prolongació de QT i PR.
– La hipopotassèmia predisposa al desenvolupament d’extrasístoles auricu-

lars i ventriculars. En casos greus, pot evolucionar a taquicàrdia ventricular
de tipus torsade de pointes (sobretot si hi ha un ús concomitant de digoxi-
na o quinidina).

Pèrdues renals

Pèrdues extrarenals

Redistribució

Manca de recomanació nutritiva

Causes més freqüents d’hipopotassèmia
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Onda U > 1 mm

Aplanament onda T

Depressió gradual del segment ST

Eixamplament del complex QRS

Ondes P més amples

Prolongació del QT i el PR

Arítmies

En casos greus: torsade de pointes

Alteracions que la hipopotassèmia produeix a l’ECG 

Les anomalies electrocardiogràfiques de la hipopotassèmia no són tan cons-
tants com les de l’excés de potassi. Així doncs, no podem descartar-la davant
d’un ECG normal.

També cal recordar que la hipomagnesèmia produeix alteracions de l’ECG
similars a la hipopotassèmia.
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Ondes U

Aplanament de l’ST 

Prolongació del QT

Depressió del segment ST

Torsade de pointes

Imatges a l’ECG de la hipopotassèmia 
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PUNTS CLAU

� Ondes U prominents.
� Aplanament d’onda T.
� Depressió del segment ST.
� Augment de l’amplitud de l’onda P.
� Prolongació del segment QT.
� Augment de l’interval PR.
� Extrasístoles ventriculars i supraventriculars.
� Taquicàrdia ventricular (torsade de pointes).

H i p o p o t a s s è m i a
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HIPERCALCÈMIA

Es considera hipercalcèmia quan existeix un excés de calci sèric (valors per sobre
de 12 mg/dl).

A nivell fisiopatològic, un excés de calci provoca un escurçament de la fase 2
del potencial d’acció, la qual cosa es manifesta amb un escurçament de l’in-
terval QT a L’ECG.

La hipercalcèmia potencia l’efecte de la digital i pot produir arítmies.

Escurçament de l’interval QT

Arítmies

Onda U prominent

Alteracions que la hipercalcèmia produeix a l’ECG

QT curt

Ondes U  

Imatges de la hipercalcèmia a l’ECG
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La clínica de la hipercalcèmia és molt variada, depenent de la causa fona-
mental i dels nivells de calci sèric. Els casos més lleus es manifesten de manera
asimptomàtica o amb símptomes inespecífics. Els més greus, en forma de crisis
hipercalcèmiques.

Principals (70-80%) Neoplàsies
– Neoplàsies sòlides: hipercalcèmia tumoral maligna per

neoplàsies de pulmó, pàncrees, ovari, ronyó, etc.
– Neoplàsies hematològiques: mieloma múltiple, leucèmies 

i limfomes
– Secundària a metàstasis òssies: hipercalcèmia osteolítica local
Hiperparatiroïdisme
– Primari: adenoma de paratiroide (85%), hiperplàsia

paratiroïdal, carcinoma paratiroïdal
– Secundari: insuficiència renal crònica

Altres Fàrmacs (tiazides, liti)
Immobilització
Insuficiència suprarenal
Sarcoïdosi
Tirotoxicosi
Intoxicació per vitamines A i D

Causes més freqüents d’hipercalcèmia 

Afectació neurològica i psiquiàtrica: astènia, letàrgia, confusió, somnolència,
malsons, irritabilitat, estupor, coma, depressió i altres

Afectació renal: poliúria, polidípsia, nictúria, nefrocalcinosi, nefrolitiasi, insuficiència
renal

Efectes gastrointestinals: anorèxia, nàusees, vòmits, restrenyiment, pancreatitis

Efectes cardiovasculars: HTA, arítmies, interacció amb la digoxina, alteracions a l’ECG

Manifestacions clíniques de la hipercalcèmia

PUNTS CLAU

� Escurçament del QT.
� Es pot visualitzar una onda U prominent.

Entre les etiologies més freqüents d’hipercalcèmia destaquen les següents:

H i p e r c a l c è m i a
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HIPOCALCÈMIA

Es produeix per un dèficit del calci sèric (valors inferiors a 7 mg/dl). A nivell car-
diovascular, la hipocalcèmia pot provocar una disminució de la sensibilitat a la
digital, disminueix la contractilitat cardíaca i pot conduir al desenvolupament
d’insuficiència cardíaca i arítmies.

A nivell d’electrocardiograma, es manifesta amb l’allargament de l’inter-
val QT. Les arítmies són poc comunes (bloquejos AV de primer grau i arítmies
supraventriculars).

Allargament de l’interval QT

Aplanament o inversió de l’onda T

Arítmies

Alteracions que la hipocalcèmia produeix a L’ECG

Allargament del QT

Ondes T negatives   

Imatges de la hipocalcèmia a l’ECG
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Les manifestacions clíniques més freqüents de la hipocalcèmia són:

Hipoparatiroïdisme

Dèficit de vitamina D (malabsorció, malnutrició, hepatopaties, fàrmacs, síndrome
nefròtica, raquitisme)

Insuficiència renal

Hipomagnesèmia

Hiperfosfatèmia

Hipoalbuminèmia

Pancreatitis

Causes més freqüents d’hipocalcèmia

Neurològiques: perifèriques (tetània, exaltació de reflexos osteotendinosos) i centrals
(irritabilitat, convulsions, papil·ledema, canvis mentals)

Cardíaques: allargament del QT, resistència a l’acció de la digoxina

Clínica específica segons l’etiologia

Manifestacions clíniques de la hipocalcèmia

PUNTS CLAU

� Allargament del QT.
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ANTIARÍTMICS DEL GRUP I

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Bloquegen els canals ràpids de sodi, per la qual cosa alenteixen la velocitat de
conducció. Un efecte intens pot arribar a eixamplar el complex QRS.

Es classifiquen segons la seva cinètica d’interacció amb el canal del sodi:

– Grup IA: quinidina, procaïnamida i disopiramida (cinètica intermèdia).
– Grup IB: lidocaïna, mexiletina i tocaïnida (cinètica ràpida).
– Grup IC: flecaïnida i propafenona (cinètica lenta).

Els efectes més freqüents a l’ECG no acostumen a dependre de les concen-
tracions sèriques del fàrmac i no tenen per què indicar intoxicació:

Allargament del QT

Disminució de l’amplitud de l’onda T o onda T invertida

Ondes U prominents

Depressió de l’ST

Alteracions que els fàrmacs del grup I produeixen a l’ECG

Els metges d’Atenció Primària, a efectes pràctics, de tots els fàrmacs de tipus I,
només hem d’utilitzar amb certa seguretat els del grup IC (flecaïnida i propafe-
nona), indicats en el manteniment del ritme en pacients amb fibril·lació auricu-
lar paroxística sense cardiopatia estructural.



GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

206

És interessant comentar a nivell particular els efectes de la quinidina:
Aquest antiarítmic del grup IA és un alcaloide procedent de l’escorça de la

quina, igual que la quinina.Actua sobre els canals del Na+: es manifesta a nivell
de l’ECG amb un eixamplament del QRS. També bloqueja moderadament els
canals del K+: es tradueix com un allargament del QT a l’ECG.

Té, a més, acció anticolinèrgica, la qual cosa facilita la conducció AV i pot cau-
sar un increment de la resposta ventricular en pacients amb flutter o fibril·lació
auricular, a menys que hagin estat digitalitzats prèviament. Cal tenir en compte
que la quinidina també afavoreix la intoxicació digitàlica.

Allargament del QT

Onda T invertida 

Ondes U 

Descens de l’ST

Alteracions que els fàrmacs del grup I produeixen a l’ECG



A dosis elevades produeix un estat denominat cinconisme. A nivells tòxics, es
pot veure a l’ECG:

Altres efectes secundaris poden ser nàusees i diarrea. Actualment les seves
indicacions estan molt limitades.

A n t i a r í t m i c s  d e l  g r u p  I
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Eixamplament del QRS

Bradicàrdia sinusal, aturada sinusal o bloqueig sinoauricular

Bloqueig AV

Extrasístoles ventriculars, taquicàrdia ventricular tipus torsade de pointes
o fibril·lació ventricular

Alteracions que el cinconisme produeix a l’ECG

PUNTS CLAU

� Els fàrmacs del grup I poden produir allargament del QT, onda T invertida 
o depressió de l’ST.

� D’aquest grup farmacològic, el metge d’Atenció Primària ha d’utilitzar 
la flecaïnida o la propafenona en pacients amb fibril·lació auricular
paroxística sense cardiopatia estructural.



GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

208

DIGITÀLICS

Els digitàlics són fàrmacs derivats de les fulles de la digital, coneguda des de
l’antiguitat per les seves propietats tòniques cardíaques. La seva acció sobre el
cor consisteix en l’augment de constructibilitat i irritabilitat (inotrop positiu),
juntament amb disminució de la freqüència cardíaca (cronotrop negatiu) i de
la conducció pel nòdul AV. D’altra banda, potencia l’acció vagal sobre el cor.

La dosi òptima de digital varia lleugerament d’uns malalts a uns altres, i el
mateix passa amb el llindar de toxicitat. En general, es considera que la dosi
letal és 5-10 vegades superior a la dosi mínima efectiva. La relació entre la do-
si terapèutica i la dosi tòxica no varia sensiblement entre els diferents preparats
digitàlics.

Impregnació digitàlica

Si administrem digital en marges terapèutics, es produeixen canvis característics
a l’electrocardiograma:

– Cubeta digitàlica: depressió del segment ST amb concavitat superior, que
descendeix en el punt J. És més evident a les derivacions DI, aVL i V4-6.

– La depressió del segment ST pot desplaçar cap avall l’onda T, la qual cosa
pot semblar una inversió. Predomina a V4 a 6.

– Escurçament del QT per disminució de la sístole. No sempre és evident 
a l’ECG.



Aquests canvis poden no ser sempre els esperats i de vegades poden simular
una isquèmia o un infart. A més a més, aquestes alteracions per si mateixes difi-
culten el diagnòstic d’isquèmia o creixement ventricular.

Intoxicació digitàlica

Les alteracions iòniques com la hipopotassèmia, la hipomagnesèmia i la hiper-
calcèmia augmenten la toxicitat de la digital. També, els fàrmacs com l’eritromi-
cina, el verapamil, l’amiodarona o la quinidina. D’altra banda, són més sensibles
a la digital els ancians i els pacients amb hipòxia, hipotiroïdisme o insuficiència
renal.

La clínica de la intoxicació es manifesta amb anorèxia, nàusees, vòmits i, en
ocasions, diarrea. La intoxicació crònica pot produir alteracions de la visió dels
colors, debilitat, pèrdua de pes, confusió i deliri (sobretot en els ancians), urticà-
ria i ginecomàstia. En la meitat dels casos, les arítmies precedeixen a les altera-
cions digestives o neurològiques.

D i g i t à l i c s
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Cubeta digital

Depressió segment ST

Escurçament del QT

Alteracions que la impregnació digitàlica produeix a l’ECG 

Impregnació digitàlica: cubeta digital.
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La intoxicació digitàlica pot determinar qualsevol tipus d’arítmia, però les
més freqüents són les següents:

Extrasístoles ventriculars, que poden acoblar-se al ritme normal en bigeminisme

Bloquejos AV de qualsevol grau

Arítmies sinusals: bradicàrdies sinusals, bloquejos sinoauriculars, aturades sinusals

Taquicàrdia auricular no paroxística amb bloqueig AV variable

Arítmies supraventriculars com taquicàrdies o ritme accelerat de la unió

Taquicàrdia ventricular multifocal

En casos extrems, fibril·lació ventricular i aturada cardíaca

Arítmies més freqüents en la intoxicació digitàlica

PUNTS CLAU

� Impregnació digital: cubeta digitàlica, descens de l’ST, escurçament del QT.
� Intoxicació digital: qualsevol tipus d’arítmia (extrasistòlica ventricular amb

bigeminisme, bloquejos AV i sinusals, arítmies supraventriculars, taquicàrdia 
i fibril·lació ventricular).

Les mesures que cal adoptar per tractar la intoxicació digitàlica dependran de
la seva gravetat.
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ANTIDEPRESSIUS I ALTRES FÀRMACS

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Altres fàrmacs amb capacitat per produir alteracions electrocardiogràfiques 
o deprimir la funció cardíaca són els psicòtrops, especialment els antidepressius
tricíclics o les fenotiazines.

Antidepressius tricíclics 

Són fàrmacs utilitzats en el tractament dels trastorns depressius. Inclouen, entre
altres, amitriptilina, clomipramina, imipramina, nortriptilina i doxepina.

En cas d’intoxicació, les arítmies i alteracions electrocardiogràfiques són fre-
qüents (57-80%) i determinants de gravetat. Acostumen a produir-se dins de les
12 hores posteriors a la ingesta, i fins i tot s’han descrit arítmies diversos dies
després.

Prolongació del QT i del PR

Descens de l’ST

Ondes U prominents

Eixamplament del QRS

Arítmies ventriculars i supraventriculars

Bloquejos auriculoventriculars

Alteracions que els ADT produeixen a l’ECG 

Fenotiazines

Fàrmacs utilitzats en el tractament de trastorns paranoides, l’esquizofrènia o com
a sedants. Inclouen clorpromazina, levomepromazina, perfenazina, tiori-
dazina i flurfenazina. Entre els seus anàlegs, hi ha clozapina, clotiapina
i olanzapina.

Es considera que produeixen intoxicacions menys importants que els antide-
pressius tricíclics. En el 50% de les intoxicacions, existeixen alteracions electro-
cardiogràfiques.
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Altres fàrmacs que afecten l’electrocardiograma

En aquest apartat podem incloure els següents:

Disminueixen la velocitat de conducció AV i intraventricular

Deprimeixen el miocardi

Depressió del segment ST

Aplanament i inversió de l’onda T

Prolongació del PR i del QT amb ondes U prominents

Poden aparèixer bloquejos auriculoventriculars i taquicàrdies ventriculars

Alteracions que les fenotiazines produeixen a l’ECG

Antihistamínics: astemizol, terfenadina

Macròlids: eritromicina, claritromicina, azitromicina

Procinètics com la cisaprida

Antifúngics: fluconazol, ketoconazol, itraconazol

Cloroquina

Altres antiarítmics: procaïnamida, sotalol, amiodarona, bretili

Fàrmacs que poden produir alteracions a l’ECG

PUNTS CLAU

� Existeixen fàrmacs d’ús habitual a l’Atenció Primària (antidepressius tricíclics,
clorpromazina) que poden produir alteracions a l’ECG.
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VARIANTS DE LA NORMALITAT:
L’ELECTROCARDIOGRAMA
A L’EDAT INFANTIL

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Nen de 10 anys. Arítmia sinusal, morfologia rSr’ a V1. Imatge de repolarització juvenil,
amb ondes T negatives a V1-V2.

Nen de 14 anys. Taquicàrdia sinusal. Augment del voltatge de l’onda P. Morfologia de
bloqueig de branca dreta.
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Existeixen alteracions de l’electrocardiograma que poden cridar l’atenció, però
que no reflecteixen una patologia concreta, sinó que són variants de la normali-
tat per l’edat, en esportistes o en d’altres situacions. Cal valorar tots els registres
electrocardiogràfics en el context clínic del subjecte, realitzant una història clíni-
ca correcta i completa, que inclogui edat, sexe, constitució, alçada, pes, configu-
ració del tòrax, raça, tabaquisme, pràctica d’esport de forma intensiva, posició de
derivacions precordials, presa de medicaments i antecedents patològics.

Variants de l’ECG en el lactant, el nen i l’adolescent

Dos factors principals influeixen en les variacions de l’electrocardiograma dels
grups de menor edat:

– La immaduresa del sistema nerviós autònom.
– La resistència vascular pulmonar elevada del fetus i el nounat, que pro-

dueix un desenvolupament significatiu del ventricle dret.

A partir del naixement, augmenten progressivament les resistències sistèmi-
ques i disminueixen les pulmonars, la qual cosa ocasiona l’augment de mida del
ventricle esquerre. Entre els 6 i el 14 anys, l’ECG es fa més semblant al de l’adult.

Pausa sinusal

Bradicàrdia sinusal

Marcapassos auricular migratori

Extrasístoles supraventriculars (auriculars i de la unió AV)

Extrasístoles ventriculars

Alteracions de la conducció auriculoventricular: bloquejos de 1r, 2n i 3r grau

Preexcitació

Trastorns electrolítics: calci, potassi

Arítmies bàsiques en pediatria
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Alteracions del ritme Arítmia sinusal respiratòria

Taquicàrdia sinusal Amb l’edat va disminuint des dels 140-150 bpm del
nounat fins als 70-80 bpm als 10-12 anys

Eix QRS desviat a la dreta Per la verticalització del cor i el major desenvolupament
del ventricle dret en el nounat. L’eix se situa entre
+110º i +180º en el nounat. En els primers 4 dies de
vida apareixen també altres signes electrocardiogràfics
d’hipertròfia de VD (ondes R altes a precordials dretes)

Alteració de l’eix Eix de l’onda P desplaçat a l’esquerra
de l’onda P

Intervals PR i QT més curts Varia segons la freqüència cardíaca i l’edat

Alteració de la relació La relació R/S a V1 és < 1 en més del 33% dels casos.
R/S a V1 Els complexos de RS són freqüents a V2

Alteració de la morfologia A V1 es pot observar un complex QRS de morfologia
dels complexos QRS a V1 rSr’, especialment entre els 6 mesos i els 4 anys 

(5% dels nens). La r’ acostuma a ser de poc voltatge 
i varia amb la respiració

Durada del complex QRS La durada del complex QRS ha de ser de com a màxim
0,08 segons en menors de 5 anys, 0,09 segons en nens
de 5 a 14 anys i 0,09-0,10 segons a partir dels 15 anys

Alteracions del QRS Ondes R d’alt voltatge (SV1 + RV5 < 65 mm) 
a precordials drets a precordials dretes en alguns adolescents

Repolarització infantil Ondes T juvenils (ondes T invertides, àmplies,
asimètriques i cada cop menys negatives de V1 a V4 
i unes ondes T bifàsiques negativa/positiva o en gep 
a precordials intermèdies). Poden trobar-se fins als 
15-20 anys, sobretot en dones

Repolarització precoç

Electrocardiograma normal en la infància
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PUNTS CLAU

� Arítmia sinusal respiratòria.
� Taquicàrdia sinusal.
� Eix QRS desviat a la dreta en lactants.
� Eix de la P desplaçat a l’esquerra.
� Interval PR més curt.
� Complex QRS de morfologia rSr’ a V1.
� Repolarització precoç.
� Repolarització infantil, ondes T juvenils: ondes T negatives asimètriques a V1

o V1-V2, i una onda T bifàsica negativa/positiva o en gep en precordials
intermèdies.
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VARIANTS DE LA NORMALITAT:
L’ELECTROCARDIOGRAMA 
EN ELS ANCIANS

GUIA PRÀCTICA D’ELECTROCARDIOGRAFIA PER AL METGE DE FAMÍLIA

Dona de 67 anys, obesa, diabètica i hipertensa. Imatge d’onda Q a derivació III amb
inversió de l’onda P.

L’electrocardiograma de l’ancià és de difícil valoració. D’una banda, el cor
envellit acostuma a presentar un augment de mida i una disminució generalit-
zada de voltatge. D’altra banda, amb freqüència existeixen malalties concomi-
tants que poden produir alteracions significatives del traçat electrocardiogràfic.
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La bradicàrdia sinusal lleugera és molt freqüent (FC: 50-60 bpm)

Extrasístoles auriculars i ventriculars

Eix QRS desviat a l’esquerra (fins a –30°): per la major horizontalització del cor i la
lleugera hipertròfia de VI amb l’edat

L’onda P a aVL és negativa o isoelèctrica, a causa del possible emfisema pulmonar
que poden tenir els ancians. L’eix de l’onda P és més gran de +60°

L’interval PR està discretament allargat (normal en l’ancià fins a 0,22 s). Petites pro-
longacions de l’interval QT

Mala progressió de la r de V1 a V3. Per aquest fet, el diagnòstic dels infarts septals en
l’ancià sol ser difícil

Disminució de voltatge a totes les deflexions

Descens del segment ST no superior a 1 mm, amb aplanament global de l’onda T

Bloqueig de branca dreta, que no sembla implicar pitjor pronòstic cardíac en homes
sans d’edat avançada; no així en ancians

Dextrorotació en el pla horitzontal (onda S fins a V6, qR a DIII)

Alteracions de l’ECG no patològiques més freqüents en l’ancià

PUNTS CLAU

� Extrasístoles auriculars i ventriculars.
� Bradicàrdia sinusal.
� Eix QRS desviat a l’esquerra.
� Eix de l’onda P més gran de 60°.
� Intervals PR i QT discretament prolongats.
� Mala progressió de l’onda r de V1 a V3.
� Disminució de voltatge a totes les deflexions.
� Descens del segment ST.
� Bloqueig de branca dreta.
� Cor dextrorotat.
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ALTERACIONS A
L’ELECTROCARDIOGRAMA
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Freqüència cardíaca QRS estret regular
> 100 bpm – Taquicàrdia sinusal

– Taquicàrdia auricular monomorfa o polimorfa
– Flutter auricular
– Taquicàrdia paroxística supraventricular

• Taquicàrdia circular amb conducció ortodròmica
• Taquicàrdia intranodal

QRS estret irregular
– Fibril·lació auricular
– Flutter amb conducció variable
QRS ample
– Taquicàrdia ventricular
– Taquicàrdia supraventricular amb conducció aberrant
– Taquicàrdia circular amb conducció antidròmica
– Ritme ideoventricular acceletat
– Torsade de pointes
– Fibril·lació i flutter ventricular

Freqüència cardíaca Bradicàrdia sinusal
< 60 bpm Bloqueig sinoauricular

Aturada sinusal
Bloqueig auriculoventricular de segon i tercer grau
Ritmes d’escapament:
– Auricular
– Nodal
– Ventricular
Asistòlia

Alteracions de la freqüència cardíaca
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Ritmes cardíacs irregulars Fibril·lació auricular
Arítmia sinusal
Qualsevol ritme supraventricular amb bloqueig AV
intermitent

Batecs ectòpics:
– Supraventriculars
– Ventriculars

Alteracions del ritme

Eix desviat cap a l’esquerra Hemibloqueig anterior esquerre
Síndrome de Wolf-Parkinson-White
Infart de miocardi inferior
Taquicàrdia ventricular
Hipertròfia de ventricle esquerre

Eix desviat cap a la dreta Hipertròfia de ventricle dret
Síndrome de Wolf-Parkinson-White
Infart de miocardi anterolateral
Dextrocàrdia
Hemibloqueig posterior

Alteracions de l’eix
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No apareixen ondes P Absència total d’ondes P
– Taquicàrdia paroxística supraventricular
– Taquicàrdia ventricular
– Asistòlia
– Hiperpotassèmia
– Ondes f: fibril·lació auricular
– Ondes F: flutter auricular
Absència intermitent d’ondes P
– Bloqueig auriculoventricular de segon i tercer grau
– Bloqueig sinoauricular
– Parada sinusal

Ondes P invertides Dextrocàrdia
Elèctrodes mal col·locats
Ritmes d’origen auricular, no sinusals:
– Despolarització auricular retrògrada
– Taquicàrdies auriculars
– Flutter auricular
– Ritmes d’escapament auricular
Ritmes per reentrada nodal:
– Taquicàrdia intranodal
– Ritme d’escapament nodal

Ondes P altes Hipertròfia aurícula dreta
Hipertròfia biauricular

Ondes P amples Hipertròfia aurícula esquerra
Hipertròfia biauricular

Alteracions de l’onda P
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PR < 0,12 segons Ritmes nodals
Síndrome de preexcitació

PR > 0,12 segons Bloqueig auriculoventricular de primer grau
Hipopotassèmia
Fàrmacs: digoxina, blocadors betaadrenèrgics,
antagonistes del calci

PR variable Bloqueig auriculoventricular de segon i tercer grau

Alteracions de l’interval PR

QT llarg Idiopàtics:
– Síndrome de Jervell-Lange-Nielsen
– Síndrome de Romano-Ward
– Síndrome del QT llarg idiopàtic
Fàrmacs
Dietes proteiques líquides
Dejú prolongat, anorèxia nerviosa
Lesions de l’SNC 
Tòxics (insecticides organofosforats)
Suc d’aranja 

Alteracions de l’interval QT
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Ondes Q patològiques Infart de miocardi
Hipertròfia de ventricle esquerre
Bloqueig de branca
Patró S1Q3T3: embòlia pulmonar

Ondes R o S profundes Calibratge incorrecte de l’ECG
Dextrocàrdia
Creixement o hipertròfia de ventricle esquerre
Creixement o hipertròfia de ventricle dret
Infart posterior
Conducció per via accessòria
Bloqueig de branca

Complexos QRS petits Calibratge incorrecte
Obesitat
Emfisema
Vessament pericàrdic

Complexos QRS amples Bloqueig de branca
Conducció per via accessòria (WPW)
Ritme ventricular
Hiperpotassèmia

Alteracions de la Onda delta: síndrome de preexcitació
morfologia del QRS Onda J d’Osborn: hipotèrmia

Alteracions del complex QRS
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T negativa Sobrecàrrega sistòlica del ventricle esquerre
Bloqueig de branca
Anomalies de la repolarització per taquicàrdia 

(angor hemodinàmic)
Fàrmacs: digoxina
Síndrome de preexcitació
Pericarditis
Creixement del ventricle dret
Cardiopaties congènites
Consum nociu d’alcohol
Patró S1Q3T3: embolisme pulmonar
Variants de la normalitat (derivacions aVR, V1,

V2, V3 i DIII)

T positiva Repolarització precoç
Hiperpotassèmia
Síndrome coronària aguda
Intoxicació per drogues o alcohol
Pericarditis
Sobrecàrrega diastòlica de ventricle esquerre

T de poc voltatge Hipopotassèmia
Vessament pericàrdic

Alteracions de l'onda T
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Descens de l’ST Bloqueig de branca dreta o esquerra
SCA sense elevació de l’ST
Taquicàrdies (angor hemodinàmic)
Impregnació digitàlica
Creixement de ventricle esquerre
Sobrecàrrega sistòlica
Quinidina

Ascens de l’ST Vagotonia/repolarització precoç
Pericarditis
Bloqueig de branca dreta o esquerra
SCA amb elevació de l’ST
Bloqueig de branca
Síndrome dels Brugada
Angina de Prinzmetal
Repolaritzacó precoç
Aneurisma ventricular esquerre

Alteracions de l’ST

Col·locació incorrecta dels elèctrodes

Interferències elèctriques externes

Moviments del pacient

Calibratge incorrecte (habitual 1 mV = 1 cm)

Velocitat incorrecta del paper (habitual: 25 mm/s)

Artefactes a l’ECG
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CONCEPTES BÀSICS 
D’UN MARCAPASSOS
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L’estimulació cardíaca permanent va iniciar la seva singladura a la meitat del se-
gle XX. Actualment és un tractament estàndard dels pacients amb bradicàrdies
simptomàtiques, ja sigui per bloquejos auriculoventriculars (BAV) o per disfunció
sinusal. No obstant això, no només tenen indicació en les bradiarítmies, sinó
també en algunes taquiarítmies per al control de la freqüència cardíaca i el man-
teniment del ritme sinusal. Altres indicacions actuals de l’estimulació són el trac-
tament de pacients amb insuficiència cardíaca avançada, amb criteris elèctrics o
ecocardiogràfics de disincronia interventricular o intraventricular. Finalment, exis-
teixen indicacions menys clares, com el paper de l’estimulació en la disminució del
gradient en tracte de sortida del ventricle esquerre en pacients amb miocardiopa-
tia hipertròfica obstructiva.

En aquest capítol sobre marcapassos ens centrarem sobretot en allò que ha
de conèixer el metge d’Atenció Primària, és a dir, els tipus de marcapassos, la
nomenclatura internacional, la indicació del tipus de marcapassos en funció de
la malaltia del pacient i uns conceptes bàsics que poden orientar a un mal fun-
cionament del sistema.

Un marcapassos consta fonamentalment de dos sistemes: d’una banda, un
generador (el marcapassos pròpiament dit), en el qual es guarda el conjunt de
circuits elèctrics, la bateria de liti, que permet alimentar el sistema i, finalment,
la carcassa que l’envolta. Aquest generador subcutani s’implanta a nivell sub-
clavicular, a la dreta o a l’esquerra. D’altra banda, hi ha un o diversos elèctro-
des que connecten la cavitat cardíaca que s’estimula amb el generador.Aquests
elèctrodes es col·loquen a través de les venes que van al cor, fonamentalment la
vena cefàlica o la vena subclàvia. L’elèctrode té, a la part proximal, un connector
universal, el conductor elèctric, i a la punta, l’elèctrode pròpiament dit. Els elèc-
trodes poden ser de fixació passiva amb potetes que s’enganxen a les trabècu-
les de la cambra cardíaca, o bé de fixació activa amb una cua retràctil.
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Generador Bateria de liti Elèctrode

Fixació passiva.

Fixació activa.

Rx d’un marcapassos i esquema de col·locació.

Derivacions del
marcapassos

Aurícula 
dreta

Ventricle dret

Marcapassos



Cal canviar els generadors quan aquests esgoten la bateria. No així els elèc-
trodes, que si mantenen uns paràmetres d’impedància correctes, en principi, són
per a sempre. Per tant, un recanvi del generador d’un marcapassos és una inter-
venció ambulatòria.

Una aplicació pràctica immediata del que acabem d’explicar és que poden
existir complicacions vasculars en els pacients als quals se’ls implanta un mar-
capassos per primera vegada. És a dir, poden existir no només complicacions de
la ferida quirúrgica –com en qualsevol intervenció–, sinó també signes de trom-
bosi venosa del territori que s’haurà utilitzat per a fer l’implant.

C o n c e p t e s  b à s i c s  d ’ u n  m a r c a p a s s o s
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PUNTS CLAU

� El marcapassos està format per un generador (bateria i circuits elèctrics) i un
elèctrode.

� Els elèctrodes poden fixar-se al cor de manera activa o passiva.
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NOMENCLATURA INTERNACIONAL

Per saber quin tipus de marcapassos implantem al pacient, es va definir una
nomenclatura acceptada internacionalment que permet que tothom parli el
mateix idioma. Bàsicament aquesta nomenclatura es defineix per lletres, a les
quals, més tard, s’hi van afegir dues lletres més.

Primera lletra Es refereix a la cambra cardíaca que s’estimula. És a dir, pot ser
l’aurícula (A), el ventricle (V) o tots dos (D)

Segona lletra Es refereix a la cambra que detecta, és a dir, la que escolta què
fa el cor. També pot ser l’aurícula (A), el ventricle (V), totes dues
cambres (D) o bé cap d’elles (O)

Tercera lletra Es refereix a la manera com actua el marcapassos enfront
del ritme intrínsec, i això ho pot fer inhibint-se (I), disparant
(en anglès triggering) (T), de les dues maneres (D) o de cap (O)

Nomenclatura del marcapassos

Amb aquesta simple classificació podem saber de quin tipus de marcapassos
es tracta i per a què s’ha de fer servir.

A continuació, esmentem les combinacions més freqüents, tot i que es poden
fer totes les possibilitats (VVT, VOO, AOO, AAT, etc.).



La quarta lletra es refereix a si el marcapassos té capacitat de resposta en fre-
qüència, és a dir, si és capaç d’adaptar-se a les necessitats cronòtropes del
pacient, mitjançant l’existència de sensors que permeten detectar l’augment de
l’activitat (com són la temperatura, la freqüència respiratòria, el pH, l’interval QT,
etc.). Així els marcapassos poden portar R (rate responsive) o no.

D’aquesta manera, un VVIR seria un marcapassos monocameral que detecta
i estimula el ventricle, que s’inhibeix a causa del ritme intrínsec i que té respos-
ta en freqüència. Per evitar que la resposta en freqüència augmenti sense límit,
el marcapassos es programa amb un límit superior de freqüència.

N o m e n c l a t u r a  i n t e r n a c i o n a l
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VVI És un marcapassos monocameral, és a dir, amb un únic elèctrode, en el
ventricle dret. Estimula el ventricle, detecta el ventricle i actua inhibint-se
davant el ritme intrínsec

AAI És també un marcapassos monocameral, és a dir, un sol elèctrode a
l’aurícula dreta, que estimula i detecta l’aurícula dreta i actua inhibint-se
davant el ritme intrínsec

DDI És un marcapassos bicameral que estimula ambdues cambres, detecta
ambdues cambres i s’inhibeix quan detecta ritme intrínsec

DDD És un marcapassos bicameral que estimula ambdues cambres, detecta
ambdues cambres i actua inhibint-se o disparant quan detecta ritme
intrínsec

VDD És un marcapassos monosonda (un sol elèctrode) que se situa en el
ventricle dret on detecta i estimula, però que a més té un sensor (oliva) 
a l’aurícula dreta. Permet, doncs, «sentir» l’aurícula, però no estimular-la

Classificació segons la morfologia de l’ECG

PUNTS CLAU

� Sabem el tipus de marcapassos que porta un pacient gràcies 
a la nomenclatura internacional.

� Les quatre lletres que defineixen un marcapassos ens informen de la cambra
que estimula, la cambra que detecta, la manera com actua el marcapassos 
i si té resposta en freqüència.
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VALORACIÓ DEL FUNCIONAMENT
DEL MARCAPASSOS

Començarem pel més senzill, és a dir, el monocameral ventricular, el VVI. L’ECG 
d’aquest pacient mostrarà un ritme auricular independent del ritme ventricular o,
en cas de dependència, l’aurícula sempre vindrà després del ventricle, la qual cosa
indica que hi ha conducció retrògrada pel NAV.

L’espícula precedeix al QRS ample amb morfologia de BRIHH, l’activitat auricular està
dissociada.

L’espícula precedeix el QRS ample i onda fixa endarrerida, que indica conducció VA intacta.



El ritme ventricular, per contra, anirà precedit d’una espícula que demostrarà
el corrent d’energia administrada pel marcapassos al miocardi ventricular per
permetre’n l’estimulació. Com que l’elèctrode es localitza en el ventricle dret
(generalment a l’àpex), el complex ventricular que apareix rere l’espícula mos-
trarà morfologia de bloqueig complet de branca esquerra (BRIHH).

En aquest cas, el marcapassos assegura un ritme ventricular mínim a la fre-
qüència de tall mínima programada, per exemple, 60 bpm. El pacient pot anar
més ràpid de 60 bpm quan el seu ritme intrínsec és més ràpid que la freqüència
mínima programada pel marcapassos. No obstant això, no pot anar més lent de
60 bpm perquè sinó el marcapassos actuaria.

En ocasions veiem marcapassos programats amb freqüència cardíaca mínima
de 60 bpm en els quals el marcapassos no actua quan el ritme intrínsec és infe-
rior a 60 bpm (per exemple, a 57 bpm). En aquests casos, què està passant?

Les dues possibilitats són que el marcapassos no funcioni per un problema
d’esgotament de bateria que afecti la capacitat de detecció, l’estimulació o amb-
dues, o bé que aquest porti programada la histèresi. El concepte d’histèresi és un
algoritme que pretén donar prioritat al ritme propi del pacient abans que el del
marcapassos. És a dir, el marcapassos endarrereix l’espícula uns mil·lisegons en
espera del ritme propi. Quan s’esgota el límit de mil·lisegons programats, apa-
reix l’espícula.

Complicarem un miqueta més el tema dient que la punta de l’elèctrode té en
realitat dos pols: un càtode (punta) i un ànode (anell), la qual cosa permetrà fer
estimulació i detecció monopolar o bipolar. Monopolar entre la carcassa del
generador i la punta, i bipolar entre l’anell i la punta.

Per tant, la mida de l’espícula també pot variar, des d’una espícula gran i ben
visible a una espícula gairebé imperceptible. En el primer cas estem davant
d’una estimulació monopolar, és a dir, la que es produeix entre la carcassa del
generador i la punta de l’elèctrode, l’espai entre ambdues supera un pam i l’am-
plitud del senyal que es genera és gran. Quan l’espícula es fa imperceptible, l’es-
timulació és bipolar entre la punta i l’anell, i l’espai entre els dos és mínim, per
tant, el corrent que genera és incapaç de fer una espícula gran.

En el cas d’un marcapassos monocameral auricular (AAI) la cambra estimu-
lada, és a dir, on apareixerà l’espícula, és l’aurícula, o sigui, es veurà una espícu-
la, immediatament l’aurícula estimulada, un espai PR normal i després un QRS
estret corresponent al ritme intrínsec ventricular. En aquest cas també és vàlid
allò explicat respecte a la mida de l’espícula.

V a l o r a c i ó  d e l  f u n c i o n a m e n t  d e l  m a r c a p a s s o s
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Estimulació AAI: només s’observa una espícula que precedeix l’aurícula.

Estimulació bicameral: existeixen dues espícules, una auricular i l’altra ventricular.

En cas d’un bicameral (DDD) es veuran dues espícules, la de l’aurícula i la del
ventricle, si bé aquí la cosa es complica perquè podem programar un interval AV
llarg i fer que un DDD es comporti com un AAI, és a dir, amb estimulació només
auricular. Tanmateix, podem veure un DDD amb estimulació exclusivament ven-
tricular, però en el qual l’aurícula intrínseca del pacient marca el ritme (detecció
auricular i estimulació ventricular).



Finalment, en cas d’un VDD, només podrem veure espícula en el ventricle,
però sempre precedit per un ritme auricular intrínsec, generalment sinusal.

V a l o r a c i ó  d e l  f u n c i o n a m e n t  d e l  m a r c a p a s s o s
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Estimulació VDD: cada espícula ve precedida d’un ritme auricular intrínsec.

PUNTS CLAU

� En el cas d’un monocameral auricular (AAI) la cambra estimulada és l’aurícula:
es veurà una espícula, immediatament l’aurícula estimulada, un espai PR
normal i després un QRS estret corresponent al ritme intrínsec ventricular.

� En el cas d’un bicameral (DDD): es veuran dues espícules, la de l’aurícula 
i la del ventricle.
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QUIN MARCAPASSOS PORTA 
EL MEU PACIENT?

Llavors, davant d’un registre com el de la quarta figura de l’apartat anterior, en
la qual existeixen dues espícules, una auricular i l’altra ventricular, com podem
saber si es tracta realment d’un VDD o bé d’un DDD? O, com podem saber si es
tracta d’un AAI o un DDD en el cas de la tercera figura de l’apartat anterior, on
només s’observa una espícula que precedeix l’aurícula?

En primer lloc, tots els pacients als quals se’ls implanta un marcapassos tenen
una targeta nacional (ara, europea) que indica el tipus de marcapassos i model,
però pot ser que el pacient no la porti a sobre. No obstant això, podem saber si
és mono o bicameral de dues maneres:

– Fent una radiografia de tòrax. Si és monocameral en el ventricle veurem un
sol elèctrode en l’àpex del VD (o en el tracte de sortida); si és monocame-
ral auricular, veurem un sol elèctrode en l’apèndix auricular dret. Si, per
contra, és bicameral, veurem dos elèctrodes; si és un VDD, veurem un sol
elèctrode en VD i una oliva a la paret lateral de l’AD.

– Col·locant un imant a sobre el generador.Això provoca que el marcapassos
es posi en mode asíncron (és a dir, estimulant la freqüència fixa), sense
detecció (no nota res). Si és un DDD passarà d’estimular en AAI a DDD
(dues espícules). Si és un VDD mai podrà aparèixer l’espícula auricular per-
què no estimula en aurícula, només detecta.

El test de l’imant serveix, a més, per comprovar l’estat de la bateria, si la fre-
qüència d’imant és inferior a la que li correspon (generalment 100 bpm, si bé
varia segons els diferents fabricants), indica que la bateria està baixa.

Compte!!! Existeix un tipus de marcapassos que, amb l’imant, fa un test de
llindar, és a dir, permet conèixer l’energia de corrent mínima capaç de despola-
ritzar la cambra estimulada, baixant de 0,3 mV en 0,3 mV, fins que no capturen.
Si això passa, s’ha de retirar immediatament l’imant en el cas que el pacient
sigui dependent de marcapassos.

PUNTS CLAU

� Existeixen diferents formes (targeta nacional, radiografia de tòrax, test 
de l’imant) per saber quin tipus de marcapassos porta el pacient.
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IMATGE RADIOLÒGICA 
DEL MARCAPASSOS
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En els monocamerals ventriculars (VVI-VVIR), s’acostuma a col·locar l’elèctrode
a l’àpex del ventricle dret, per tant, en projecció PA veurem un únic cable que es
recolza en l’àpex del VD fent una miqueta de corba sobre la vàlvula tricúspide.
En la imatge lateral esquerra veurem com la punta de l’elèctrode ve cap enda-
vant, és a dir, s’allunya de la columna.

Imatge radiològica de marcapassos monocamerals.

Imatge radiològica de marcapassos amb elèctrodes de fixació activa.

En l’actualitat, amb els elèctrodes de fixació activa, també es poden col·locar
en altres zones del ventricle dret, el més freqüent és en el tracte de sortida del
ventricle dret, just per sota de la vàlvula pulmonar.
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En els bicamerals, l’elèctrode ventricular se situa en la mateixa localització
que en els monocamerals, mentre que l’elèctrode auricular se situa en l’apèndix
auricular dret.

Evidentment, en els monocamerals auriculars només hi ha elèctrode a l’apèn-
dix auricular dret.

En els VDD s’observa un sol cable a l’àpex del VD, però existeix una oliva amb
dos elèctrodes a la cara lateral de l’aurícula dreta.

Imatge radiològica VDD.

Imatge radiològica de marcapassos bicamerals.

PUNTS CLAU

� Existeixen diferents imatges radiològiques segons el tipus de marcapassos:
monocameral o bicameral.
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INDICACIONS DE CADA TIPUS 
DE MARCAPASSOS
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En els casos de BAV complet, el que interessa assegurar és el ritme ventricular;
per tant, es posarà com a mínim un VVI. Si creiem que el pacient té una activitat
física suficientment bona, és a dir, no està enllitat per malalties concomitants,
generalment s’implanta un VVIR (amb sistema de resposta en freqüència que
permeti cert grau de taquicardització amb l’exercici). Si a més el pacient és jove
i manté un ritme sinusal, és preferible mantenir una estimulació fisiològica i es
pot optar per implantar un bicameral (DDD o VDD). Només implantarem un VDD
si la funció sinusal està preservada. Estudis recents com l’UK-PACE posen en
qüestió la superioritat del bicameral sobre el monocameral en aquest tipus de
pacients. Si el pacient està en fibril·lació auricular permanent, l’estimulació 
de doble cambra no té sentit.

En la disfunció sinusal, el problema radica en el nòdul sinoauricular, per la
qual cosa cal assegurar l’estimulació auricular; per tant, amb un AAIR serà sufi-
cient. No obstant això, se sap que molts d’aquests pacients presenten una malal-
tia panconductual, és a dir, que el nòdul AV pot estar afectat o afectar-se en els
anys següents a la implantació, per la qual cosa molts implantadors prefereixen
col·locar d’entrada un bicameral del tipus DDDR, encara que el programin ini-
cialment en AAIR. Actualment existeixen marcapassos que, programats en DDD,
permeten que l’estimulació AAI sigui predominant, per tal de preservar al màxim
la fisiologia cardíaca.

En la hipersensibilitat del si carotidi s’ha acceptat, de manera universal, la
superioritat del DDD sobre el VVI, si bé aquesta superioritat es basa en estudis
de pocs casos, i no existeixen grans estudis multicèntrics que l’avalin.

En la miocardiopatia hipertròfica obstructiva, la indicació de l’estimulació és
controvertida, ja que es basa en el fet que l’estimulació a l’àpex del VD aconse-
gueixi una contracció asincrònica del ventricle esquerre que faci disminuir el gra-
dient. No obstant això, s’aconsella implantar un marcapassos bicameral per
poder escurçar l’interval AV a fi de mantenir una certa preexcitació ventricular.

Actualment s’ha acceptat una nova indicació d’estimulació cardíaca en
pacients amb insuficiència cardíaca CF III-IV de la NYHA, amb fracció d’ejecció
< 35%, en els quals existeixi disincronia interventricular o intraventricular, ja
sigui valorat mitjançant ECG de superfície (QRS > 120 ms) o mitjançant parà-
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metres ecocardiogràfics. En aquest tipus de pacients, la implantació de disposi-
tius tricamerals amb un elèctrode a l’apèndix de l’aurícula dreta, un altre a l’à-
pex de VD i, finalment, un altre a la zona posterolateral del ventricle esquerre, a
través d’un accés pel si coronari o epicàrdic, ha demostrat millora de la morbidi-
tat en estudis recents.

Dispositius tricamerals.

PUNTS CLAU

� Per a cada patologia hi ha un tipus determinat de marcapassos.
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COMPLICACIONS DELS MARCAPASSOS
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Les complicacions que pot originar un marcapassos es classifiquen en preco-
ces, és a dir, immediatament postimplant (primer mes) o tardanes. En ambdós
casos les complicacions poden ser de tres tipus: quirúrgiques, mecàniques 
o elèctriques.

Complicacions precoces

Quirúrgiques. Bàsicament es refereixen a l’aparició d’hematoma i infecció de
la ferida quirúrgica. Les esmentades complicacions es reconeixen ràpidament
per símptomes inflamatoris (dolor, tumor), especialment si hi ha infecció (calor i
rubor). L’hematoma ha d’evitar-se mitjançant una hemostàsia adequada, una
bona compressió de la ferida quirúrgica, si cal amb un pes a sobre (saquet de
sorra). Cal parar especial atenció als pacients que estan en tractament anticoa-
gulant, als quals es recomana mantenir-los amb heparina de baix pes molecular
en els primers dies postimplant. La infecció de la ferida ve afavorida per la
presència d’hematoma (medi de cultiu excel·lent) i per una mala antisèpsia qui-
rúrgica. Generalment els pacients reben tractament profilàctic d’antibiòtic
antiestafilococs durant 24 hores.

Mecàniques. Generalment són de dos tipus, però el metge d’Atenció
Primària no les acostuma a veure perquè s’han de detectar a la fase hospitalà-
ria. Es refereixen bàsicament a la dislocació o desplaçament de l’elèctrode, és a
dir, la seva migració a una altra localització. Aquesta migració pot ser prou
important com per fer que el marcapassos no capturi, o bé poden ser microdes-
plaçaments que només es detecten per pujades inesperades de llindar. La perfo-
ració es detecta ràpidament per la presència de dolor pericardític en la mateixa
sala d’implant. No obstant això, pot ser més larvada i aparèixer després de l’al-
ta del pacient. S’haurà de sospitar davant de clínica pericardítica o per estimula-
ció diafragmàtica.

Elèctriques. En general, les alteracions elèctriques documentades en la fase
aguda responen a alteracions mecàniques per microdesplaçaments o macrodes-
plaçaments. És habitual durant la primera setmana postimplant, i es produeix
una lleugera pujada de llindar que retorna a la normalitat durant el primer mes
sense que això signifiqui cap alteració mecànica.
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Complicacions tardanes 

Quirúrgiques. Bàsicament són la infecció tardana, que és poc freqüent si no és
que es produeix després de canviar el generador. No obstant això, una compli-
cació que es pot presentar de forma subaguda és la protrusió del generador que
en les setmanes següents acaba amb extrusió del generador per decúbit. S’ha
discutit molt si els decúbits són o no infeccions sense germen o són reaccions a
un cos estrany, el cert és que quan es produeix un decúbit, generalment no se
soluciona fent una nova bossa quirúrgica sinó canviant la localització del gene-
rador en la zona contralateral. Tanmateix, es poden produir decúbits dels cables
i no del generador. Davant de qualsevol signe inflamatori subagut o crònic el
pacient ha de ser remès a la unitat de control de marcapassos del seu hospital
de referència.

Decúbit de generador i elèctrode.

Mecàniques. Es refereixen sobretot a la fallida de l’aïllant de l’elèctrode,
que dóna lloc a un consum més gran d’energia a causa de l’augment de la
impedància elèctrica, per la qual cosa s’ha de sospitar en cas de necessitat de
recanvi precoç del generador i confirmar-se mitjançant valoració de la impedàn-
cia en la unitat de control hospitalària, i en cas de dubte, cal fer la revisió qui-
rúrgica de l’elèctrode. Els punts on acostuma a haver defectes d’aïllant solen ser
on s’ha de procedir a la lligadura quirúrgica de l’elèctrode per evitar-ne el des-
plaçament. Si falla l’aïllament, es pot recobrir amb silicona, encara que es reco-



mana fer el recanvi de l’elèctrode. L’altra complicació mecànica que pot succeir
és la fractura de l’elèctrode. En aquest cas l’aïllant pot estar íntegre, però el con-
ductor elèctric està trencat; per tant, el marcapassos no captura i el pacient pot
presentar-se amb bradicàrdia crítica o asistòlia. El diagnòstic es realitza mit-
jançant radiografia de tòrax ben penetrada, que permet veure la fractura. El trac-
tament consisteix a canviar l’elèctrode per un de nou. Finalment, també és pos-
sible la migració del generador en pacients amb teixit subcutani lax en els quals
el mateix pes del generador en permet la dissecció.

C o m p l i c a c i o n s  d e l s  m a r c a p a s s o s
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Fractura d’elèctrode.

Migració del generador.
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Elèctriques. Tant poden ser problemes de fallida de captura com problemes
de detecció.

– Problemes de captura. A l’ECG veurem l’espícula que no és capaç de
generar un complex de la cambra que hauria d’estimular. Les causes poden
ser variades, com una pujada de llindar en un pacient que ha patit un infart
a la zona on porta implantat el marcapassos, alteracions electrolítiques,
determinats fàrmacs antiarítmics, etc. També pot respondre a problemes
mecànics, com la fractura del cable o la desinserció de l’elèctrode. Aquests
problemes requereixen una revisió immediata per part de la unitat de con-
trol hospitalària.

– Problemes de detecció. És a dir, l’espícula no apareix quan hauria d’a-
parèixer. Al mateix temps, poden ser de dos tipus: per sobredetecció o per
infradetecció. Per sobredetecció es refereix al fet que el marcapassos és
massa sensible, és a dir, escolta l’activitat muscular del pectoral (miopo-
tencials) i la interpreta com a ritme intrínsec, per la qual cosa s’inhibeix.
Aquest tipus de problemes s’acostuma a solucionar programant la detec-
ció bipolar perquè no hi hagi fenòmens de camp llunyà. Altres problemes
de sobredetecció vénen donats per interferències electromagnètiques, com
passa en cas de rebre radiacions ionitzants en tractaments oncològics.

Els problemes d’infrasensibilització, al contrari, apareixen perquè el marca-
passos detecta menys del que li correspon, i per tant, en no detectar, actua de
manera incorrecta i apareixen espícules sobre l’onda R o sobre l’onda P.
Generalment es corregeix adaptant la sensibilitat de la cambra afectada fins 
a aconseguir que sigui capaç de detectar correctament.

PUNTS CLAU

� Existeixen diverses complicacions dels marcapassos que ha de conèixer el
metge d’Atenció Primària.

� Les complicacions poden ser precoces o tardanes.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


