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El aumento progresivo en las concentraciones de
potasio y la isquemia miocardica aguda se reflejan
particularmente bien (e incluso pueden predecir-
se) en el ECG convencional, siempre que ocurran
aisladamente. Cuando la isquemia aguda tiene lu-
gar en el seno de una hiperpotasemia previa los
cambio electrocardiograficos son menos conocidos.
Describimos el caso de un enfermo que sufrié un
infarto de miocardio anterior mientras su potasio
extracelular estaba elevado, destacando los cam-
bios inducidos en la onda del ECG por la presencia
de ambas alteraciones, isquemia aguda e hiperpota-
semia. Se comenta, asimismo, la apariciéon de un
patréon de activacion ventricular sinusoidal, discu-
tiéndose su origen supraventricular (posiblemente
sinusal con conduccién sinoventricular) frente a
taquicardia ventricular. La correccion de la hiper-
potasemia y las demas alteraciones metabdlicas,
como primera y principal medida terapéutica, es
esencial cuando el origen del ritmo es discutible.
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ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
IN THE SETTING OF HYPERKALEMIA:
ELECTROCARDIOGRAPHIC FINDINGS

Graded hyperkalemia and acute myocardial ischemia
are remarkably reflected (and can even be predicted)
in the surface ECG when they occur alone. If, however,
acute ischemia supervenes in the setting of previous
hyperkalemia, the ECG changes are less known. We
describe a patient who suffered an acute septal myo-
cardial infarction while his extracellular potassium
was high. Changes in the ECG waveform brought about
by both acute ischemia and hyperkalemia are emphasi-
zed. The origin of a sine-wave ventricular activation
pattern, the supraventricular origin and likely sinoven-
tricular conduction, versus ventricular tachycardia is,
as well, discussed. Correction of hiperkalemia and ot-
her metabolic disturbances, as the first and most im-
portant therapeutic target, is critical when the origin
and nature of the rhythm are controversial.
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INTRODUCCION o . I
eventualmente, influir (facilitando o disminuyendo) la

El electrocardiograma (ECG) refleja con notableaparicion de arritmias.
precision tanto la isquemia coronaria agumtano los En relacién con la hiperpotasemia, y dentro de sus
efectos de concentraciones progresivas en el potasafectos adversos, sobresale, por su infrecuencia, la con-
extracelulat, al modificar el segmento ST-onda T. De duccién sinoventricular, definida como conduccién de
hecho, la isquemia coronaria aguda y la hiperpotasdes impulsos sinusales al ventriculo a través de fibras
mia se incluyen en el diagnéstico diferencial electro-auriculares especificas, resistentes a la accion despola-
cardiografico cuando se producen tales modificaciofizante del potasio, mientras el resto de la auricula per-
nes. Raras veces, si alguna, suponen un problemmanece inexcitable. La conduccién sinoventricular ha
diagnostico, ya que la isquemia coronaria y la hipersido demostrada en el animal de experimentagion
potasemia se producen en contextos bien distintosugerida en el hombrelgualmente, la hiperpotasemia
con facilidad identificables. Sélo en el caso de asosevera puede producir la pérdida del gradiente eléctrico
ciarse (isquemia aguda durante una hiperpotasemiagntricular, prolongandose e igualandose los tiempos
podrian sumar sus efectos sobre la onda del ECG ye despolarizacion-repolarizacion, dando lugar a una
onda con configuracion sinusoitlal

Describimos la evolucién clinica y electrocardiogra-
fica de un enfermo que, en el seno de una hiperpotase-
mia previa, sufrid6 un infarto agudo de miocardio
(IAM) septal, y en el que los anteriores comentarios
parecen pertinentes. El reconocimiento de los cambios
eléctricos en esta situacion (isquemia miocardica agu-
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Fig. 1. A: ECG de 12 derivaciones
registrado a su ingreso. El ritmo es
regular, con un complejo QRS muy
ancho (0,20 s o superior), laonda R
(o la onda S) se une a la onda T del
complejo siguiente, siendo imposible
individualizarlas y dando lugar, en
la mayoria de las derivaciones, a un
complejo bifasico, de polaridad
opuesta, caracteristico de ritmo si- .
nusoidal. En V2-V4 puede observar- -
se una elevacion del segmento ST. |
No se identifican ondas P; B: regis-
tro obtenido del monitor de cabece-
ra previo a la aparicion de asistolia -
(para mas explicaciones, véase el |
texto); en la parte superior de la
imagen se expresan un tiempo de re-
gistro O (en relacién a siguientes re-
gistros), la concentracion de potasio
extracelular y el intervalo RR.

Fig. 2. A: ritmo sinoauricular, con ! :
intervalo PR de 0,20 s. Elevacién del A 01.27
segmento ST en las mismas deriva- T
ciones que en la figura 1A, con una
cuspide especialmente estrecha y\”
puntiaguda; B: persiste la elevacion i
del segmento ST, aunque es menor |
(comparese V4), y es notable la mor- [
fologia que adopta, con una base es-\2-| Y-}
trecha y una cima puntiaguda (aste- | .|
riscos en A y B). La conduccion AV i
ha mejorado (PR 0,16); C: imagen r|
de necrosis septal evolucionada. || v i
En Ay B el intervalo PP (560 ms) es Yo |
practicamente igual que el intervalo f
RR (600 ms) durante el ritmo sinusoi- i
dal (fig. 1) (para mas explicaciones |, |
véase el texto); en la parte superior,
tiempos transcurridos en relacion

con el tiempo 0 inicial y valores del PP: 560 ms
potasio extracelular.

00 K: 5.4 mmol/l

| il _ll_'

da en el contexto de hiperpotasemia), y el diagnostic&n el trazado se obsenad):ritmo regular, con intervalo
diferencial entre una taquicardia ventricular, asociad&RR 600 ms (frecuencia 100/mir) complejo QRS

al infarto agudo, o una activacion sinusoidal y (probamuy ancho, 0,20 s, o mayor. Aunque puede identificar-
ble) conduccién sinoventricular, asociada a hiperpotase un patron compatible con bloqueo de rama derecha,
semia y complicando un |AM tiene importanteslo més llamativo es que, en la mayoria de las derivacio-
connotaciones terapéuticas, y es el motivo de esta coes, la onda R (0 la onda S) se une a la onda T del lati-

municacion. do siguiente, siendo imposible individualizarlas, y

dando lugar a complejos bifasicos que adoptan una
DESCRIPCION DEL CASO fan abigartado. en V2-VA es posible obsrvar una ele-
Y DE LOS ELECTROCARDIOGRAMAS g ’ P

vacion del segmento ST,dy no se identifican ondas P;

Un varén de 67 afios, con antecedentes de hiperteBO min después de registrado este trazado, en el moni-
sion arterial y diabetes tipo Il, acudié al hospital portor de cabecera aparece una bradicardia, seguida de un
oligoanuria debida a una uropatia obstructiva. Mientrasitmo agonico y asistoliafifj. 1B); el enfermo es co-
permanecia en el servicio deggencias sintid un fuerte nectado a un ventilador y se administran gluconato de
dolor toracico, por lo que se registré un EGG. (LA). calcio en «bolus» y glucosa e insulina en perfusion. El
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paciente recupera inmediatamente la actividad eléctricpicos, a veces dificiles de interpretar y entre los que
y mecanica de su corazon necesitando sélo ventilaciése encuentra la taquicardia o (seudo) taquicardia ven-
asistida. En estos momentos los datos analiticos pertiricular, aludiéndose con esta terminologia dubitativa
nentes eran los siguientes: Hb 9,4 g/dl; urea 210 mg/dl la dificultad en su diagnosticdn el ECG registra-
(35 mmol/l); glucemia 318 mg/dl (17 mmol/l); Na 136 do al ingresof(g. 1) se observan 3 caracteristicas a
mmol/l; K 6,6 mmol/l; pH 7,23; pO82 mmHg; exceso las que estos comentarios son oportua)sin com-
de bases —14,2 mmol/l. El siguiente registro completplejo QRS muy ancho (mas de 0,20 s) seguido, sin
se realiza 87 min después (considerandose el ECG delucién de continuidad, de un segmento SieTdu-
la figura 1 como tiempo cero), y en él se obserfig. ( racién similar y polaridad opuesta, produciendo una
2A): a) ritmo regular, con intervalo PP 560 ms (PR configuracion sinusoidah) ausencia (visible) de on-
0,20 s), la configuracion sinusoidal ha desaparecido, gas Ry c) el intervalo RR durante el ritmo con confi-
b) elevaciéon del segmento ST con base estrecha, ondpuracién sinusoidal y el intervalo PP cuando el ritmo
R alta y onda T picuda, més visibles en V2-V4. El tra-sinusal se restaura son practicamente iguales. La au-
zado de Idigura 2B se registré a los 150 min del ini- sencia de ondas P puede implicar su no visibilidad,
cial, sobresaliendo los mismos datos, a saber, una pegoero no su inexistencia, ya que podrian quedar ocul-
liar morfologia formada por una onda R alta, con unaas en los complejos, no siendo visibles en el ECG de
onda T picuda, superpuesta sobre una elevacion deduperficie. La posibilidad, por tanto, de una disocia-
segmento ST (asteriscos en Ay B); la conduccion Avcidn AV, como caracteristica de una taquicardia ven-
ha mejorado (PR: 0,16) y la frecuencia no se ha modifitricular, es real. Sin embargo, considerando que tam-
cado. La CPK maxima ascendi6 a 1.318 U/l. Alas 9 Ipoco se observan latidos de fusién ni capturas, la
de su ingreso, habiéndose corregido en gran medida lagculiar morfologia sinusoidal, descrita especifica-
alteraciones sefialadas, y con un K = 54 mmol/l, eimente en situaciones de hiperpotasémisa evolu-
ECG presenta un clasico patron de necrosis septal adn clinica, con desaparicion del ritmo al corregirse
evolucion {ig. 2C). El curso clinico fue favorable, me- ésta, inclinan hacia una seudotaquicardia ventricular
jorando progresivamente las alteraciones metabdlicay, mas concretamente, un ritmo ventricular sinusoidal
asi como la funcion renal y cardiaca, por lo que pudeuyo origen, al no disponer de registros endocavita-
ser extubado a las 48 h; en un ecocardiograma previoras, es imposible de establecer. Ettinger eésagjie-
su alta, que tuvo lugar 20 dias después de su ingreso, s que, en las seudotaquicardias ventriculares aso-
observaba una zona septoapical delgada, hipocontractiadas a hiperpotasemia, el origen del ritmo pudiera
y una funcion ventricular global deprimida (fraccién deestar en la unién AV (ritmo de la unién acelerado) o
eyeccion: 0,30). Durante las primeras 48 h no se emincluso en el nédulo sinusal (ritmo sinoventricular
plearon farmacos cardio ni vasoactivos. con aberracia del QRS). Que en nuestro caso el ori-
gen sea sinusal y la transmision sinoventricular es es-
DISCUSION peculativo, pero aceptable,_considerandq el contexto
en que se produce y una misma frecuencia en 2 traza-
Los efectos de una hiperpotasemia progresiva sados con distinta morfologia. Aunque los valores de
bre el potencial de accién transmembranaljPgon  (Ko) no son muy altos, durante la isquemia aguda
bien conocidos. Pequefios aumentos del potasio eXxray una pérdida neta de potasio intracelular (Ki), con
tracelular (Ko) acortan la duracion del PAT y aumen-la consiguiente acumulacién extracelular, por lo que
ta la velocidad de repolarizacion en la fase 3, lo quéos valores de (Ko) en el liquido que perfunde la cé-
se refleja en el ECG en ondas T picudas, de base elsda miocardica debian ser superiores al determinado
trecha (ondas T en «tienda de campafa»). A medidan sangre periférica. De hecho, las concentraciones
que el (Ko) aumenta mas se reduce el potencial dde potasio estan aumentadas en la sangre del seno
reposo (se hace menos negativo), lo que conduce @ronario en la fase aguda de un infarto de
una disminucion en la velocidad de inscripcion de lamiocardid. Esta observacién (junto con las alteracio-
fase 0 (V,,, menos rapida y de menor amplitud): en nes metabdlicas iniciales que se fueron corrigiendo,
esta situacion, la conduccion AV e intraventricular sepero que potenciaron la hiperpotasemia) apoya que
dificulta alargandose el PR y haciéndose mas anchlas consecuencias mas severas tuviesen lugar precoz-
el QRS. Progresivos aumentos de (Ko) (a partir denente, aun con concentraciones de potasio algo infe-
7,5 mmol/l) hacen inexcitable, en mayor o menorriores en la primera a la segunda determinacién. El
medida, el musculo auricular, pudiéndose producimumento en el (Ko), y/o la disparidad entre (Ki)/(Ko)
grados variables de bloqueo sinoauricular o a otrogmplican fenémenos similares a los descritos (célula
niveles y, eventualmente, asistolia. En estas condikipopolarizada, disminucion en la amplitud del PAT,
ciones, en el animal de experimentacion se ha deactivacion retrasada por una menor velocidad en la
mostrado conduccion sinoventriculgrse ha sugeri- inscripcion de la fase O), pero limitados al area is-
do en el hombfe Ademas de alteraciones en la quémica. Consideramos por tanto, que la suma de hi-
conduccién, también pueden encontrarse ritmos ect@erpotasemia sistémica y local condujo a una ampli-
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ficacion de los efectos adversos de un exceso de pBBLIOGRAFIA

tasio, originando, como resultado, una despolariza-,
cion-repolarizacion con configuracion sinusoidal.

Esta morfologia es el resultado de una repolarizacion
que no depende de las diferencias en la duracion deé-
los potenciales de accidon endo/epicardicos (y que
produce una misma polaridad del complejo QRS vy 4

onda Ten el ECG normal) sino que depende del
simple orden de activacion ventricular

En la hiperpotasemia se ha descrito la «onda de le- Potas: : _ :
5. Dinari G, Aygen MM. Sinoventricular conduction. N Engl J Med

sion dializable¥; en lasfiguras 2A 'y Bse observa en

realidad una clasica elevacion del segmento ST, evolug
tiva, con una cima puntiaguda y una base estrecha.
Esta imagen recuerda la morfologia de hiperpotasemia
«simple», a la que se afiade una onda de lesién y qué;
en nuestra opinion, no esta reflejada en la bibliografia.
Desde un punto de vista clinico, y no teniendo unasg,
certeza absoluta del origen del ritmo (ventricular o su-
praventricular), el manejo inicial se dirigié a reducir la °-
hiperpotasemia y a corregir las demas alteraciones meg
tabdlicas, evitando la utilizacién de antiarritmicos, que

hubiesen podido ser contraproducentes.
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