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Assunto:How can you explain this ECG?Como puede explicar este ECG?

Dearest friendsQueridos amigos

GreetingSaludos

Please see the following ECG. Por favor vean este ECG

| was on call at night 4 days ago when a doctor from the ophthalmology department
asked for consultation on this ECG.

Fui llamado a la noche hace 4 dias cuando el oftalmdlogo pidié una interconsulta

History: Histoéria

This ECG for a 42 year old male patient, who has free past medical history, free family
history of cardiomyopathies or SCD. He has no major risk factors for CAD.

Este ECG pertenece a un hombre de 42 afios sin historia pasada de importancia,
asi como su historia familiar no revelaba cardiomiopatias o MCS. EI no tenia
factores de riesgo para enfermedad coronaria.

He is know only to congenital myopea. Ele era portador apenas de miopia congénita.

This was complicated with sudden areas of darkness in one of his eyes for which he
consulted his family doctor who referred him toour hospital. Esta se complicé con
subita vision de areas oscuras en uno de sus ojos por lo cual consulto a su
médico de familia quien lo encaminé a nuestro hospital.



The ophthalmologist in charge checked him and diagnosed him to have retinal
dettachement. El oftalmdlogo hizo un examen y le diagnostico desprendimiento de
retina.

This was at 10:00 pm and | was consulted on 1:00 am after they decided to do an urgent
operation, so they did this routine ECG.

Esto ocurrié a las 10 de la noche y yo lo vi a la 1 de la tarde después de decidir
una cirugia de urgencia cuando se hizo este ECG

| was shocked with the first look at this ECG and | asked the doctor all the possible
causes for these ECG changes and | asked for an old ECG to compare, but this was the
first ECG in his life.

Me quedé un poco impactado con este trazado por lo que le solicité un ECG
antiguo para comparar pero infelizmente este era el primer ECG que habia hecho
en su vida.

| asked for another ECG after one hour and there was no dynamic changes, as well as
few hours later.

Un nuevo ECG después de 1 hora e pocas horas mds tarde no revelaron cambios dindmicos.

Troponin was also negative.

El dosaje de troponina fue también negativa.

| did an Echo which showed completely normal parameters.(2D, MM, PW, CW, TID).

El ECO mostro parametros totalmente normales

ECGs of family members were normal. Los ECGs de los familiares de primer grado
fueron normales.

The ECG, few days later was repeated and was the same.............. El ECG realizado
varios dias mas tarde era el mismo.......

How can you explain these changes and what are possible diagnoses? Como puedo
explicar estos cambios y cuales son los diagndsticos posibles?



All the best

Andrés Pérez Riera.




OPINIONES DE COLEGAS

Estimados colegas:

Hace muchos afios que sigo al foro, donde aprendi mucho -GRACIAS!!!- pero es la
primera vez que contesto. En Noviembre 2003 en NEJM hay un articulo de las7 causas
no IAM que alteran el ST..-

Normal ST-Segment Elevation and Normal Variants

Left Bundle-Branch Block

Acute Pericarditis and Myocarditis

Hyperkalemia

The Brugada Syndrome and Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy
Pulmonary Embolism

Transthoracic Cardioversion

Prinzmetal's Angina

Nuevamente Gracias.

Prof. Dr. Lucio Criado

Puede ser una preexcitacion.
Aunque no es estrictamente el PR menor de 0.12 se lo ve "bastante" corto en DIl y V6.

Ricardo Omar Paz Martin



Los cambios son en el inicio del QRS: R lenta en DIl y aVL; en el ST, repolarizacion
precoz.

Como Ricardo, también pensé en explicar los cambios del QRS por una conexion
fasciculo-vantricular, por DIl y aVL. y PR normal.

Invita a pensar en miocardiopatia hipertréfica, pero el eco lo descarta.
Me rindo

Luis Roca

Estimado profesor Andrés, excelente trazado.

Pienso que seria util descartar Brugada por Test farmacolégico, ademas de realizar
ergometria 6 eco estress para dedefinir si existe realmente isquemia clinica.

Hemos tenido casos muy similares en los cuales hasta la angiografia coronaria ha sido
normal. Realizando un andlisis mas integral, unido a mi ignorancia, estaria de acuedo con
una variante del ECG normal infrecuente.

Saludos y esperaré ansiosamente su disertacion.

Dr. Francisco Rodriguez Martorell.

Habana. Cuba.



Hola Andrés:
Ya que estamos haciendo "electro-mancia”, me voy a permitir hacer "clinico-mancia”

- Un dato que me llama muchisimo la atencién es el motivo oftalmoldgico por el que
consulté: un desprendimiento de retina, en un paciente con MIOPIA congénita.

- 'Y el otro dato es un ECG "raro" e inesperado, con ondas U muy prominentes, + cambios
de repolarizacion que evocan isquemia, + ST supradesnivelado.

- Sumado a eso, la falta de sintomas y antecedentes de todo tipo.
Uniendo las 3 observaciones, inmediatamente viene a mi mente el Sindrome de Marfan.

Como se sabe, el Marfan puede ser totalmente polifacético en su presentacion, tanto
clinica como ECG.

Hay multiples variantes, (algunos las denominan "Marfan frustro) que son las que suelen
dificultar el diagnéstico.

El Marfan es una de las entidades en que se asocian patologias oculares (miopia,
luxacion de cristalino) a patologias cardiovasculares (aneurisma aértico, prolapso mitral) y
cambios en el ECG, aun sin patologia cardiaca demostrable faciimente (QT prolongado,
ondas U prominentes, ST con supradesnivel, etc, etc)

En resumen, le pediria una Rx de torax, y una ecografia abdominal (ambos estudios para
descartar aneurisma de aorta)

En cuanto al andlisis "fino" de su ECG, prefiero dejarlo a los que saben muchisimo mas
que yo.

Y gracias Andrés por el caso que presentas.
Un abrazo a todos,

Dr Mario A. Heiin



Hola Andrés:

Vi el Trazado del ECG;

Qusiera que el colega que envio este interesante trazado, tenga a bien de enviarme los
siguientes datos, para opinar con mayor precision:

- Edad del paciente;

- Peso actual;

- Talla:

En el Ecocardiograma Bidimensional (no necesito los datos del Doppler):
- Espesor Diastélico del Septum Interventricular.;

- Espesor Diastélico de la Pared Posterior;

- Diametro Diastolico del VI

- Diametro Sistolico del VI

- Diameto de Raiz de Aorta

Espero no haber molestado al colega, al solicitar tantas cosas.
Espero vuestra. contestacion.

Dr. C. A. Soria

Mis respetos a todos;

Desde los enormes limites de mi conocimiento, este interesantisimo ECG me hizo
recordar al Sindrome de Bland White Garland (0 ALCAPA), por supuesto quiero saber qué
es.-

Juan Ramon Coria



Estimados amigos, muy interesante electrocardiograma creo que hay que descartar un
sindrome de Brugada y hacer como lo sugiere un colega pruebas farmacoldgicas.

En relacion al sindrome ALCAPA, sindrome de naturaleza congénita que consiste en el
nacimiento anémalo de la coronaria izquierda. En estos pacientes los cambios en la
repolarizacidén son por isquemia, mecanismo que se descartd en este caso en particular.
Un saludo afectuoso a todos

Luis Alejandro Hurtado Carvallo

Estimado colega, ahi le envio algo sobre el sindrome al que hace referencia, que creo que
no trate de este caso.

SINDROME DE BLAND-WHITE -GARLAND
Sinonimia

S. de la arteria coronaria izquierda que nace de la arteria pulmonar.

Sindromografia

Clinica

Segun algunos autores este sindrome presenta 4 fases:

- Fase |. Neonatal, apariencia normal del nifio al nacer y hasta poco después.

- Fase Il. Transitoria, muerte o supervivencia de acuerdo con el desarrollo de una
adecuada anostomosis intercoronaria, distress, sintomas y signos de isquemia
miocardiaca.

- Fase lll. Mejoria progresiva de los sintomas y signos de isquemia. Frecuentemente
dilatacion de cavidades izquierdas e insuficiencia mitral secundaria, con soplo continuo.
Mas tardiamente arritmias.

- Fase IV. Sindrome del robo de la arteria coronaria, en esta fase es frecuente la muerte
suUbita en adolescentes o adultos.



Otros autores describen 4 tipos que en general son parecidos a las fases descritas:
sindrome infantil, insuficiencia mitral, sindrome de soplo continuo, muerte subita en
adolescentes o adultos.

Examenes paraclinicos

Electrocardiograma. Onda T invertida en DI y DIl, onda Q profunda en DI; signos de
infarto anterolateral

Radiologia de térax. Cardiomegalia a expensas del ventriculo izquierdo, a veces edema
pulmonar.

Aortografia retrégrada. Hace el diagndéstico.

Cateterismo cardiaco.

Sindromogénesis y etiologia

Se debe a una malformacion congénita en la cual se constata la emergencia de la
coronaria izquierda en la arteria pulmonar.

Bibliografia

- Abrikossoff, A.: “Aneurysma des linken Uerzventrikels mit abnormer abgangstelle der
linken Koronararterie von der Pulmonalis beieinen funfononatlichen Kinde”. Virchow's
Arch. Path. Anat. Berl., 203:413-420, 1911.

- Bland, E.F.; P.D. White and J. Garland: “Congenital anomalies of coronary arteries.
Report of unusual case with cardiac hypertrophy”. Am. Heart J., 8:787, 1933.

- Friedberg, C.K.: Diseases of Heart, Philadelphia, Saunders, 1966.

- Gasul, M.G.; R.A. Arcilla and M. Lev: Heart Diseases in children.

Un cordial saludo.

Dr. Francisco Rodriguez Martorell.



Apreciados colegas, creo conveniente realizar diversas pruebas comenzando por una
Resonancia magnética cardiaca y una coronariografia con aortograma para descartar una
patologia aédrtica o alteracién morfologica de las coronarias. No existen otros signos del
sindrome de Marfan pero no la podemos descartar sobretodo cuando una de las
complicaciones mas graves es la muerte subita. La anomalia del necimiento de la
coronaria izquierda podria dar origen a esos cambios electrocardiograficos, sobretodo
cuando coexiste una patologia pulmonar asociada.

Interesante caso y espero mas opiniones expertas.
Atentamente,
Dr. Oswald Londono

Barcelona

Hola amigos:
Un detalle que no escribi anteriormente y que parece interesante:

El eje eléctrico es el de un corazén verticalizado (paciente longilineo y/o conanomalia
torcica, entre otras causas)

Un cordial saludo,

Dr Mario A. Hefiin



Queridos amigos:

Les copio a continuacién un dltimo mensaje que enviara Andrés, con las opiniones sobre
el caso, de Antoni Bayes de Luna.

Posteriormente enviaré el diagnostico de Andrés y sus consideraciones
Un abrazo

Edgardo Schapachnik

Queridos amigos esta es la opinion de un hombre que sabe “a lot about ECG”.
Siempre lo que él habla tiene gran fundamento. No habia pensado en esto. Iré
a reflexionar méas profundamente.

Andrés R. Pérez Riera.

Estimado Andres:

Ante un ECG de estas caracteristicas en ausencia de miocardiopatia hipertrofica y
cardiopatia isquémica, debemos tener en cuenta el diagnéstico de WPW, en este caso de
una via izquierda poco aparente. Va a favor de esto la evidente presencia de posible onda
delta en elgunas derivaciones, aunque el PR parece siempre > a 120 msec pero esto
puede ocurrir en las vias anormales izquierdas. Ver VI (QS) y V1 (RS).

No se puede asegurar pero aconsejaria un EEF.
Saludo cordialmente.
A. Bayés de Luna

Institut Catala Ciencies Cardiovasculars



DIAGNOSTICO FINAL DEL DR. ANDRES PEREZ RIERA
Estimados amigos:
Mi opinion sobre el diagnéstico ECG:

1) Variante atipica de repolarizacion precoz (VRP). Supradesnivel ST tipo "silla de montar"
en V1-V2. Patrén ECG tipo 2 de Brugada. Este patron de seudo Brugada se observa en el
8% de los casos de VRP. Onda q inicial "limpia" y precoz de V4 a V6. Seudo sobrecarga
diastdlica del VI.

2) Onda U prominente en V3 'y V2 (onda U > P). La onda U positiva mas alta
generalmente se observa en el area de las derivaciones V2 a V4.

3) Seudo patron de Sobrecarga del Ventriculo Izquierdo (SVI): Patrén obstructivo ("strain
pattern™) de repolarizacion en las derivaciones izquierda e inferior: Infradesnivel del
segmento ST seguido de ondas T negativas asimétricas. SAT — 65 grados en el plano
frontal y hacia el frente y la derecha en el PH (rara vez normal). Ademas, el eje QRS en el
plano frontal esta cerca de los +80 grados (complejo QRS en VL negativo). Esta
caracteristica esta en contra de la SVI. En la SVI, SAQRS puede desviarse hacia la
izquierda como consecuencia de la levorrotacion del corazén en su eje longitudinal.
Solamente en personas jévenes y nifios, la SVI generalmente presenta SAQRS no
desviado. Ademas, no hay criterios de voltaje o amplitud de SVI: indice negativo de
Sokolow Lyon <35 mm (S de V1 + R de V5235 mm o 3,5 mV); indice negativo de Cornell
(Cl =R de aVL + S de V3 > que 28 mm en hombres) tiempo de activacion ventricular o
"tiempo maximo R" <50 ms. Finalmente, el SISTEMA DE PUNTAJE ROMHILT PARA SVI
tiene solamente 3 puntos (5 0 mas puntos: SVI seguro; 4 puntos; probable SVI).

CAUSAS DE ONDAS U PROMINENTES

1) Bradicardia: El voltaje de la onda U y la onda U constante dependen fuertemente de la
frecuencia (inversamente proporcional). La onda U se observa mejor durante la
bradicardia. Cuando la FC es < 65 Ipm, las ondas U son visibles en el 90% de los casos.
Cuando la FC se encuentra entre 80 Ipm y 95 Ipm, las ondas U son visibles en el 65% de
los casos. Cuando la FC es >95 Ipm, las ondas U son visibles en el 25% de los casos. Las
ondas T bimodales con morfologia tipo "joroba de camello" representan niveles diferentes
de interrupcion de la rampa descendente de la onda T, llamada T2 en vez de onda U. Las
ondas T bimodales o con muesca pueden distinguirse del intervalo T-U: el segundo apice
de la onda T bimodal (T2) esta a una distancia <150 ms desde el primer modulo (T1); el

intervalo T1-U es >150 ms?. La onda U aumenta su voltaje o aparece durante las



frecuencias lentas o luego de pausas?, como en los casos de intervalo QT prolongado. En

este caso observamos una onda T bifida y una onda U solamente con FC lenta.

2) Variante de Repolarizacién Precoz (VRP): Por que las ondas U de bradicardia son
frecuentes, en la VRP se observan mejor en la derivacion V3. Las ondas U son frecuentes
cuando hay bradicardia sinusal presente.

3) Hipopotasemia o hipocalemia: La hipocalemia se asocia con un aplanamiento de la
onda Ty la aparicién de onda U prominente. Una onda U patolégica como la que se
observa en la hipocalemia, es la consecuencia de una interaccion eléctrica entre las

capas miocardicas ventriculares en la fase 3 del PA3. Las caracteristicas ECG principales
de la hipocalemia son:

a. Prolongacion del intervalo PR

b. Infradesnivel ST gradual >0,5 mmen Il o de V1 a V3
c. Disminuciéon de amplitud de onda T (onda T plana)
d. Posible inversion de onda T

e. Onda U prominente (onda U >0,5 mm en Il o >1 mm en V3) secundaria a prolongacion
de la fase de recuperacion del PA cardiaco

f. Reversidn caracteristica en el voltaje relativo de las ondas Ty U
g. Prolongacioén del intervalo QTc
h. Tendencia a taquicardia atipica tipo TdP

i. Aumento de accion digitalica. La hipocalemia potencia las taquiarritmias producidas por
la toxicidad digitalica.

4) Hipomagnesemia: Onda U prominente y alternante con irritabilidad ventricular se ha
descrito en pacientes con magnesio bajo en suero® (<1.8 mmol/L).

5) Hipocalcemia.
6) Hipotermia.
7) Drogas antiarritmicas clase Ill: Amiodarona, dofetilida, sotalol.

8) Clase IA: Quinidina, disopiramida y procainamida. El efecto de la quinidina se
caracteriza por prolongacion discreta de QRS solamente con un efecto extremo de la
quinidina, prolongacion significativa del intervalo QT/QTc, ondas T deprimidas,
ensanchadas, mas amplias, con muesca e invertidas, ondas U prominentes y tendencia a
TdP.

9) Efecto o accidn digitalica: Las modificaciones mas precoces del efecto o accion
digitalica sobre el ECG son: Prolongacion del intervalo PR; segmento ST: acortamiento y
convexidad superior ("en cuchara") por acortamiento de las fases 2 y 3 del PA;
acortamiento de los intervalos QT y QTc (causa principal de intervalo QT corto adquirido),



aplanamiento con onda T apiculada de porcion terminal en el 10% de los casos, posible
inversion simétrica de onda T (onda T seudo isquémica) y onda U prominente.

10) Fenotiazinas: Las propiedades electrofisiolégicas de las fenotiazinas son comparables
a aquellas de la quinidina, clase la de antiarritmicos. Numerosas aberraciones ECG
pueden ser inducidas por estos agentes, incluyendo cambios en la morfologia de la onda
T, prolongacion del intervalo QT y onda U mas pronunciada. Incluso con las dosis clinicas
estandar (100-400 mg/dia), la tioridazina causa una prolongaciéon minima del intervalo QT,
reduccion de amplitud de onda T y ondas U prominentes en cerca del 50% de los
pacientes.

11) Inspiracién forzada.

12) Post-ejercicio.

13) Prolapso de la valvula mitral.
14) SVI.

15) Alteraciones del sistema nervioso central que cursan con hipertension endocraneal:
En pacientes con ACV, las ondas T y U aumentan, y en consecuencia la proporcion T/U
no se altera.

16) Miocardiopatias: es decir, miocardiopatias hipertroficas con hipertrofia solitaria del
musculo papilar®.

17) Bloqueo AV completo adquirido: La Torsades de Pointes durante el bloqueo
auriculoventricular completo adquirido es rara. Los predictores de las arritmias

ventriculares durante el bloqueo auriculoventricular completo adquirido son la presencia
de intervalos QTc/JTc prolongados, onda U y complejo T-U patoldgicos, intervalo Tp-Te

prolongado y morfologia QT tipo LQT2S.
18) Sindrome de QT prolongado congénito: El aumento y mayor grado de fusion de las
ondas T y U y prolongacion del intervalo QTc, son cambios que alertan sobre la posibilidad

de sindrome de QT prolongado congénito, especificamente el genotipo 2 0 17. Laonda T
o U alternante en asociacion con QTU prolongado y TdP no es comun, y sus mecanismo/s
se desconocen.

(1) TU alternante puede deberse a propagacion 2:1 de PDP o a recuperacion alternante
de la cinética de corriente de repolarizacion;

(2) la ocurrencia constante de PDP con respecto a la fase 0 a pesar de que la duracion de
meseta alternante sugiere un mecanismo iénico sincronizado a la despolarizacion;

(3) TdP dependiente de taquicardia en los ejemplos clinicos y experimentales de QTU
prolongado parece asociarse caracteristicamente con TU alternante.

La dispersion de la repolarizacion puede subyacer a inestabilidad eléctrica ventricular
aumentada en estos casos®. El sindrome de Andersen-Tawil (SAT) es una canalopatia



gue afecta a la corriente rectificadora de entrada de potasio I(K1) con prolongacion QT,
ondas U prolongadas y taquicardia ventricular (TV) frecuente®.

19) Infarto miocérdico relacionado con la circunfleja izquierda: Los criterios ECG de infarto
de miocardio estrictamente posterior con la arteria coronaria circunfleja izquierda como
arteria coronaria relacionada a infarto, se aplican a menos de 6 horas o a las 24 horas
desde el inicio de los sintomas. 1) Infradesnivel ST=0,1 mV en dos derivaciones toracicas
consecutivas; 2) onda U positiva prominente = 0,1 mV en las derivaciones V2 o V3; 3)
proporcién T/U en las derivaciones V2 o V3<4. Cuando se consideré que dos de los
criterios anteriores eran positivos, la sensibilidad fue del 71,9%, la especificidad 97.0% y

la precision diagnéstica 88,8%10.
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