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Sociedad Venezolana de Medicina Interna
“Un lugar para crecer y servir”

Durante casi 70 afios la Sociedad Venezolana de Medicina Interna
(SVMI) ha sido una muestra continua de reinvencion. Hemos apostado
por la resiliencia como un elemento indispensable para mejorar las
capacidades de una institucion apegada a sus principios, a la doctrina
y al fomento de nuestra especialidad, lo cual se refleja en un profundo
interés por ser lider en educacién, docencia, asistencia y promotor de
politicas de salud publica. Es asi como nuestra historia ha servido de
ejemplo para otras instituciones afines.

En nuestro paso por la sociedad, ha sido inspirador el deseo de
formar parte de una institucion académica que ofrece crecimiento
personal y profesional, y que a la vez permita contribuir con educacion
meédica continua, para mantener actualizado, con las mas recientes
pautas nacionales e internacionales, el conocimiento tanto de
internistas jovenes como de especialistas con mayor trayectoria. Al
mismo tiempo colaborando con el mejoramiento de las condiciones de
salud de nuestra poblacién, tanto por la participacién activa en todas
las areas, desde prevencion hasta rehabilitacién, asi como también
proclamando nuestro compromiso desinteresado para lograr tales
fines (Declaracion de Maracaibo).

Nuestra institucidn representa un espacio privilegiado para el
desarrollo integral personal y el servicio a la comunidad, como brazo
activo en el campo de la salud.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna es un entorno que
fomenta el crecimiento en todas las dimensiones:
o Ofrece oportunidades de formacion continua, investigacion
y actualizacién en el area de medicina interna.
o Promueve la participacion en proyectos de educacion,
investigacién y colaboraciones interdisciplinarias.
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o
o

Brinda espacios para el intercambio de conocimientos y
experiencias con colegas y expertos.

Fomenta el desarrollo de habilidades blandas como el
liderazgo, la comunicacién y el trabajo en equipo.
Estimula la reflexion ética y el compromiso social.

Crea un ambiente de respeto, inclusién y apoyo mutuo.

En el aspecto educativo nuestra institucién se enfoca en dar la
oportunidad de:

0

0

Transmitir conocimientos y valores que preparen a los
médicos jovenes para enfrentar los desafios del futuro.
Inspirar y motivar a los nuevos internistas a desarrollar su
potencial y a convertirse en ciudadanos comprometidos.
Fomentar el pensamiento critico, la creatividad y la
capacidad de resolucién de problemas.

Participar en proyectos de investigacion y extension que
aborden problematicas sociales relevantes.

Colaborar con organizaciones y comunidades para mejorar
las condiciones de vida de nuestros connacionales.
Promover la cultura, el arte y el conocimiento como
herramientas de transformacion social.

Al inicio de la gestion de la actual Junta Directiva Nacional (JDN)
nos propusimos desarrollar el plan de gestion nacional basandonos en
tres pilares fundamentales: “Solucionar problemas, Mejorar procesos
e Innovar”; estos se han convertido en componentes medulares de
nuestra gestion. Incorporamos nuevas estrategias para diagnosticar la
situacion actual de nuestros miembros, de los centros de formacion y
de las capacidades de la sociedad para dar respuesta a los retos que
impone un entorno tan dinamico y desafiante.

Como parte de las actividades de innovacion:

>

Se inicid la renovacion de la Revista Medicina Interna,
6rgano oficial de la SVMI. En lo sucesivo se llamara Revista
Medicina Interna Venezuela, que se gestionara a través de
la plataforma OJS.

Se puso en marcha el Proyecto ESTAPMI VZLA (Estado
actual de los postgrados de medicina interna en Venezu-
ela) con el cual hemos visitado méas del 80% de las sedes
donde se imparten estudios de posgrado de medicina in-
terna. ESTAPMI VZLA es un proyecto de investigacion fun-
damentado en el principio de la “investigacion sostenible
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sensible con su entorno” que como objetivo general busca
generar un mapa 100% real de las fortalezas, limitaciones,
necesidades y requerimientos que tienen los centros de
formacién en nuestra especialidad en nuestro pais y que
ha generado una matriz de informacién incomparable de la
medicina interna nacional. La estrategia de “sostenibilidad”
de ESTAPMI VZLA es el proyecto ECOS DE LA SVMI, que
es la actividad académica dirigida a médicos especialista
de cada regién, donde se fortalecen lazos entre nuestros
miembros, la SVMI y la industria que nos acompafa. La
dupla ESTAPMI VZLA - ECOS DE LA SVMI nos ha ga-
rantizado una plataforma de conectividad directa con cada
centro de formacion, que se ha traducido en una fuente de
arraigo institucional y promocion de la especialidad.

> Mas alla de ser un libro de texto, el proyecto editorial
para este afo, Electrocardiografia Basica, tiene la
particularidad de contar con autoevaluacién en cada
capitulo, con la finalidad de que el lector/usuario ponga en
practica el contenido del mismo.

La academia como estructura basica de la SVMI tiene un destacado
papel en nuestro plan de gestién nacional con nuestros eventos mas
importantes de relevancia nacional y regional. Se han mantenido
actividades que promueven la evaluacion por pares como: el Club
Nacional de Medicina Interna “Dr. Carlos Moros Ghersi”, las Jornadas
Metropolitanas de Egresandos, las Jornadas Regionales de Medicina
Interna, la Jornada Nacional de Residentes “Dr. Mario Patifio Torres”,
el Congreso Venezolano de Medicina Interna que este afio arriva a su
XXX edicion.

Para el préoximo periodo de gestion la JDN, dado el alcance que se
tiene al ser miembro activo de esta institucion, nos propusimos llevar a
cabo el plan de gestidon nacional sobre la base de la esencia misma de
la SVMI. Asi, en los préximos dos afios el contexto sera:

“SVMI, un espacio para crecer y servir’. Ser miembro de la SVMI
da la oportunidad de actualizar los conocimientos, de ser lider tanto
dentro como fuera de nuestras fronteras, de hacer carrera dentro de
la misma formando parte de junta directiva capitular y luego nacional,
lo cual aporta conocimiento en areas distintas a la medicina; también
de conocer y acercarse a las comunidades realizando labor social en
poblaciones o grupos menos favorecidos.
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En la Sociedad Venezolana de Medicina Interna estamos
comprometidos con generar una plataforma de interaccion, desarrollo
profesional y formacion de futuros internistas para cumplir actividades
en las areas docente, asistencial, de investigacion y de extension que
indudablemente se traducira en mejor calidad de atencion de nuestros
pacientes.

Para lograr todos estos fines nos proponemos:

Un proyecto educativo sélido y viable:
o Que defina claramente sus valores, objetivos y estrategias.
o Que promueva la excelencia académica y la participacion
de todos sus miembros.
o Que esté comprometido con la formacion integral de los
internistas.

Un equipo de trabajo comprometido, tanto nacional como capitular:
o Con una sodlida formacién académica y experiencia
profesional.
o Con vocacion de servicio y pasion por la ensefanza.
o Con capacidad de liderazgo y trabajo en equipo.

Un ambiente de colaboracion y participacion:
o Que fomente el dialogo y el intercambio de ideas entre
todos los miembros de nuestra sociedad.
o Que promueva la participacion de todos, jovenes y
maestros, en la toma de decisiones.

Enresumen, formar parte de una sociedad cientifica como la nuestra,

nos permite crecer y servir, y todo esto representa una oportunidad
invaluable para contribuir a la construccion de un futuro mejor.
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PROLOGO

Es un honor para mi, como decano de la Facultad de Medicina de la llustre
Universidad Central de Venezuela, presentar el prélogo de este valioso texto
titulado “Electrocardiografia Basica”. Esta obra, que abarca trece capitulos
fundamentales, se erige como una herramienta indispensable para aquellos
que se dedican al estudio y la practica de la medicina, en especial en el ambito
de la medicina interna.

La electrocardiografia es una técnica diagndstica esencial que permite a los
médicos obtener informacién crucial sobre el estado del corazén. Através de su
estudio, se pueden identificar condiciones que van desde un el ritmo cardiaco
normal hasta patologias complejas como bloqueos de rama y la cardiopatia
isquémica aguda o cronica. En este sentido, los capitulos que componen
este libro, tales como “ECG normal”, “Crecimientos auriculares”, “Hipertrofias
ventriculares” y “Trastornos hidroelectroliticos”, son de vital importancia para el
entendimiento integral de la funcion cardiaca y sus alteraciones.

El enfoque practico que se ha adoptado en este texto es particularmente
destacable. Cada capitulo incluye ejercicios disefiados para reforzar
el aprendizaje y facilitar la aplicacion de las competencias adquiridos.
Esta metodologia no solo beneficia a los estudiantes de grado, sino que
también resulta invaluable para aquellos residentes de postgrado, médicos
generales y especialistas en medicina interna. La capacidad de interpretar un
electrocardiograma con precision es una habilidad que se desarrolla con la
practica y la experiencia, y este libro proporciona las herramientas necesarias
para fortalecer dicha competencia.

Un aspecto que merece especial atencion es la relevancia de la
electrocardiografia en la practica clinica diaria. En un entorno donde las
decisiones médicas deben ser rapidas y fundamentadas, contar con una
formacion sélida en la interpretacién del ECG puede marcar la diferencia en el
diagndstico y tratamiento de diversas condiciones cardiacas que representan
una carga importante de enfermedad en nuestra poblacién. Este texto no solo
ofrece una base tedrica solida, sino que también prepara a los estudiantes y
profesionales para enfrentar situaciones clinicas reales, brindando confianza
en su capacidad para realizar diagndsticos precisos.

Asimismo, el contenido del libro es particularmente util en contextos donde
el tiempo es un recurso limitado. La comprension rapida y efectiva de un ECG
puede ser determinante en situaciones de emergencia, donde cada segundo
cuenta. Por lo tanto, este libro se convierte en un aliado estratégico para todos
aquellos que buscan mejorar su practica clinica y ofrecer una atenciéon médica
de calidad.

12 SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA



En conclusién, “Electrocardiografia Basica” es un recurso de aprendizaje
esencial, que contribuira significativamente a la formacién y actualizacion de
estudiantes y profesionales en diversas etapas de su carrera. Estoy convencido
de que este libro sera un referente en el estudio de la electrocardiografia, por lo
que agradezco a los autores su dedicacion y esfuerzo en la elaboracién de esta
obra, que sin duda enriquecera nuestras aulas y consultorios.

Dr. Mario Patiino Torres
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INTRODUCCION

El electrocardiograma (ECG) de reposo es una herramienta diagnéstica
fundamental en la practica médica diaria, tanto para médicos generales como
para especialistas. Su utilidad se basa en la capacidad de registrar la actividad
eléctrica del corazoén, y de esta forma proporciona informacion valiosa sobre su
funcionamiento y estructura.

A pesar de ser una herramienta que tiene mucho tiempo de su aplicacion
en la practica médica, el ECG ha mantenido su vigencia y utilidad para detectar
enfermedades, no solo cardiacas primarias, sino también aquellas patologias
sistémicas que pueden afectar el corazon. En el transcurso del tiempo se ha
mejorado su eficiencia (sensibilidad y especificidad) lo cual ha permitido que
siga formando parte de la valoracion inicial de aquellos pacientes que acuden
a nuestra consulta. Ademas, cada vez esta mas disponible gracias al desarrollo
de equipos versatiles, de pequefo tamafio, con excelente rendimiento y faciles
de transportar.

Existen muchas situaciones en las que se debe realizar, pero en particular
tiene utilidad en:

» Deteccion de arritmias: EI ECG de reposo es esencial para
identificar ritmos cardiacos irregulares, como la fibrilacion
auricular, taquicardia o bradicardia. Esto permite al médico
general tomar decisiones iniciales sobre el manejo del paciente y,
si es necesario, derivarlo a un cardiélogo.

«  Evaluacion del dolor toracico: Ante un paciente con dolor toracico,
el ECG puede ayudar a diferenciar entre causas cardiacas y no
cardiacas. Puede revelar signos de isquemia miocardica o infarto
agudo de miocardio, lo que requiere atencion médica urgente.

*  Valoracion de la hipertension arterial: EI ECG puede mostrar
signos de hipertrofia ventricular izquierda, una complicacion
comun de la hipertension cronica. Esto ayuda al médico a evaluar
el riesgo cardiovascular del paciente y ajustar el tratamiento.

* Chequeos preoperatorios: Antes de una cirugia, el ECG de
reposo se utiliza para evaluar la funcion cardiaca del paciente y
detectar posibles riesgos. Esto permite al equipo médico tomar
precauciones adicionales y minimizar las complicaciones.

« Control de enfermedades cronicas: En pacientes con
enfermedades crénicas como la diabetes o la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el ECG de reposo puede
ayudar a detectar complicaciones cardiacas tempranas.

Asi mismo, en los controles posteriores de pacientes crénicos, el ECG sirve

para:
»  Diagnéstico de cardiopatias: EIECG de reposo es una herramienta
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fundamental para el diagndstico de diversas cardiopatias, como
la cardiopatia isquémica, las miocardiopatias y las valvulopatias.
Proporciona informacion detallada sobre la localizacion y
extension del dafio cardiaco.

« Seguimiento de pacientes con cardiopatias: En pacientes
con cardiopatias conocidas, el ECG de reposo se utiliza para
monitorizar la evolucion de la enfermedad y evaluar la eficacia
del tratamiento. Permite detectar cambios en el ritmo cardiaco, la
conduccién o la morfologia del ECG.

» Evaluacion de la eficacia de farmacos: EI ECG de reposo se
utiliza para evaluar los efectos de los farmacos antiarritmicos,
antianginosos y otros medicamentos cardiovasculares. Permite
ajustar la dosis y el tipo de medicacién segun la respuesta del
paciente.

* Identificacion de trastornos electroliticos: EI ECG puede
mostrar alteraciones caracteristicas en presencia de trastornos
electroliticos, como la hipopotasemia o la hiperpotasemia. Esto
es crucial para el manejo de pacientes con enfermedades renales
0 que toman diuréticos.

* Evaluaciéon de marcapasos y desfibriladores: En pacientes
portadores de este tipo de dispositivos, el ECG de reposo se
utiliza para evaluar el funcionamiento del mismo.

En todo momento, al realizar la prueba, debemos estar claros de las
limitaciones del ECG de reposo: solo registra la actividad eléctrica del
corazon en un momento especifico. Por lo tanto, puede no detectar arritmias
intermitentes o isquemia que solo ocurre durante el ejercicio. También, algunas
cardiopatias pueden no mostrar alteraciones en el ECG de reposo.

Por otro lado, es necesario recalcar la importancia de la interpretacion
experta de los hallazgos del ECG: se requiere experiencia y conocimiento
especializado. Ademas, es fundamental considerar el contexto clinico del
paciente al interpretar los resultados del ECG.

En resumen, el ECG de reposo es una herramienta diagnéstica no invasiva,
econdmica y ampliamente disponible que proporciona informacion valiosa
sobre la funcién cardiaca. Su utilidad abarca desde la deteccién de arritmias
y la evaluacion del dolor toracico en la practica general, hasta el diagnéstico y
seguimiento de cardiopatias complejas en la practica especializada.

La presente publicacion tiene como objetivo actualizar los criterios
electrocardiograficos observados en diferentes condiciones médicas, con una
vision practica y de rapida consulta. El contenido se ha desarrollado en trece
capitulos, con una parte final para autoevaluacién que contiene preguntas y
electrocardiogramas originales, y que se dispuso para poner en practica los
criterios expuestos en el texto. Asimismo, en la parte final se presentan las
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respuestas a las preguntas de cada capitulo. La idea es que haga el ejercicio
mental de analizar el electrocardiograma y aplique los criterios para responder
las mismas. En virtud de que la practica hace al maestro, le conminamos a
seguir revisando y analizando electrocardiogramas al menos semanalmente.
Esperamos que este proyecto editorial que ahora ponemos a su disposicion, y
que fue elaborado por un excelente grupo de médicos, sea de su total agrado
y utilidad.

José Antonio Parejo A.
Mariflor Vera
Editores



GENERALIDADES

Mariflor Vera

Los origenes de la electrocardiografia se remontan al siglo XVIII. Los
hallazgos de John Walsh expusieron la presencia de electricidad en animales.
A finales de 1790, Luigi Galvani (anatomista italiano) observé que en la
estimulacion eléctrica de la medula espinal de la rana producia una contraccion
muscular. Luego de los hallazgos Galvani le siguieron otros investigadores que
publicaron sus observaciones en animales. Fue Augustus D. Waller quien por
primera vez publico los “Cambios electromotrices que acompafian los latidos
del corazén en el hombre” usando el electrometro capilar desarrollado por fisico
francés Gabriel Lippmann. A inicio del siglo XIX Willem Einthoven desarrolla el
galvanémetro de cuerda con el cual registré las deflexiones generadas por la
corriente del latido cardiaco. Describid las cinco ondas electrocardiograficas
basicas denominandolas P, Q, R, S, T. En 1912 calculd el eje eléctrico del
corazon y expuso la ley del triangulo equilatero que hoy llamamos ‘triangulo
de Einthoven’, formado por sus tres derivaciones clasicas |, 1l y Ill. Por sus
valiosos aportes y el impulso a su utilizacion clinica es considerado como el
padre de la electrocardiografia moderna.

La electrocardiografia como técnica de registro de la actividad eléctrica
del corazén permite obtener datos sobre la funcion cardiaca. El corazén
trabaja de una manera ritmica y ordenada gracias a la presencia de dos tipos
de células: los miocitos, cuya funciéon principal es la contracciéon cardiaca,
y las células especializadas que generan o que dirigen el impulso eléctrico
a través del sistema de conduccion, que se extiende por las diferentes
cavidades y estructuras anatémicas que lo componen. La adecuada lectura
e interpretacion del electrocardiograma permite la identificacion de diferentes
deflexiones (ondas) cuyas caracteristicas estan bien definidas y con base en
sus alteraciones se obtiene informacién importante como lo son: cambios en
el tamafo de cavidades, alteraciones en el ritmo y conduccion, patologias
isquémicas y ayuda al diagndstico de cardiopatias congénitas o adquiridas de
tipo infeccioso, inflamatorio.

Potenciales de accion.

Alrededor a la capa bilipidica de la membrana celular existe una distribucion
desigual de los iones cargados eléctricamente. El cruce de iones a través de la
membrana celular origina un flujo neto de corriente eléctrica.

Los potenciales de accion son cambios del potencial eléctrico de
membrana que se propagan a lo largo de la superficie de células excitables.
Se conocen mejor en las células nerviosas y musculares. A diferencia de otros
cambios del potencial de membrana, los potenciales de accion se caracterizan
por ser de “todo o nada”, tienen un umbral para excitacion y una duracion
estereotipada. Inmediatamente después de un potencial de accion, la célula
excitable tiene un periodo refractario durante el cual es mas dificil o imposible
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desencadenar un segundo potencial de accion.

Los potenciales de accién en las células cardiacas son complejos e
involucran la activaciéon de canales de membranas diferentes a las del musculo
esquelético. En reposo, el interior de la célula cardiaca tipica exhibe un
potencial eléctrico negativo con respecto al espacio extracelular. Ademas, el
potencial de accion es diferente dependiendo de la cinética de los canales
idnicos que tengan las células en cada region del corazon. Asi, se encuentran
las células de respuesta lenta, como las células del sistema de conducciony las
de respuesta rapida como las que cumplen funcién mecanica primordialmente.
El automatismo estd determinado por la fase 4 y la velocidad de conduccion
por la fase 0. El potencial de accion se divide en cinco fases en las fibras
rapidas y en 3 fases en las fibras lentas (Figuras 1y 2).

Fibras rapidas

Fase 0: fase ascendente rapida del potencial de accién que
corresponde a la apertura de canales de Na+.

Fase 1: breve periodo de repolarizacion parcial precoz.

Fase 2: fase de meseta, que persiste durante 0,1-0,2 segundos,
corresponde a la apertura de canales tipo L de Ca++.

Fase 3: la membrana se repolariza hasta que se recupera de nuevo
el estado de reposo de la polarizacién, corresponde a la apertura
de canales de K+.

Fase 4: potencial de membrana de reposo.

FIGURA 1. POTENCIAL DE ACCION EN LAS FIBRAS RAPIDAS. FASES 0
ad.

-4 J—

.80 4 —

A O | A e (P

N
Entrada Entrada 8
rapida Na  lenta Ca

Fibras lentas
Fase 0: la corriente ascendente o de despolarizacion es mas lenta.
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Fase 1: no presentan una fase de repolarizacion precoz.

Fase 2: no presentan una fase de meseta.

Fase 3: la membrana se repolariza hasta que se recupera de nuevo
el estado de reposo de la polarizacién, corresponde a la apertura
de canales de K+.

Fase 4: el potencial de membrana en reposo es menos negativo
que en las de respuesta rapida, de hecho, no presentan un
potencial de membrana en reposo verdadero, sino que este
aumenta lentamente su voltaje a partir del punto de mayor
electronegatividad (potencial diastdlico maximo) hasta el inicio de
la despolarizacion (Fase 0).

FIGURA 2. POTENCIAL DE ACCION EN LAS FIBRAS LENTAS. FASES 0,
3yd.

my

o]
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De vectores eléctricos, el Triangulo de Einthoven, derivaciones y
sistema hexaxial

Un vector se define como un segmento de recta que representa una fuerza,
posee magnitud dada por la longitud del mismo, direccion y sentido o polaridad.
En el electrocardiograma, el vector es la representacion grafica del potencial
eléctrico que genera el flujo de corriente y es la resultante de la suma de todas
las fuerzas eléctricas del corazon.

En la despolarizacién y en la repolarizacion se forma un dipolo (dos cargas
eléctricas de igual intensidad, pero de signo contrario) que recorren la célula
de forma sucesiva para activarla y desactivarla, respectivamente (Figura 3).
La suma de estas fuerzas eléctricas produce una serie de vectores resultantes
cuya direccion respecto al electrodo o derivacion va a producir las ondas o
deflexiones electrocardiograficas en el papel de registro.
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FIGURA 3. DIPOLO DE UNA CELULA CARDIACA.
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Willem Einthoven representé la diferencia de voltaje entre 2 electrodos
colocados en 3 miembros del cuerpo como un triangulo equilatero. Se basé en
el principio de que el cuerpo humano semeja un conductor de electricidad de
gran volumen cuya fuente de la actividad eléctrica cardiaca esta en el centro.
Con la utilizacién del galvanémetro de cuerda describid la diferencia de voltaje
como derivaciones. La derivacion DI, el electrodo negativo en el lado derecho
del cuerpo (brazo derecho) y el electrodo positivo en el lado izquierdo del
cuerpo (brazo izquierdo), forma la parte superior del triangulo. La derivacion
DIl registra el voltaje eléctrico desde el lado derecho, hacia la parte inferior
del cuerpo (pierna izquierda). La derivacion DIll completa el triangulo en el
lado izquierdo, registrando el voltaje desde el brazo izquierdo hacia la pierna
izquierda. Figura. 4

FIGURA 4. UBICACION DE LOS ELECTRODOS. TRIANGULO DE
EINTHOVEN.
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Las derivaciones electrocardiograficas se clasifican segun el plano que
examinan y segun la diferencia de voltaje entre 2 electrodos.

Segun la diferencia de voltaje entre 2 electrodos tenemos:

Bipolares: recoge la diferencia de potencial entre dos electrodos
situados en determinadas regiones del cuerpo. Estas son: DI, DIl
y DIIl como se explico anteriormente.

Monopolares: registran la diferencia de potencial existente entre
un electrodo indiferente, con potencial nulo, y un electrodo situado
en una determinada posicion. Son aVR, aVL, aVF.

Segun el plano que examinan se clasifican en:

Derivaciones del plano frontal o derivaciones de miembros, con
sus electrodos colocados en miembros superiores e inferiores.
Sean bipolares o monopolares.

Derivaciones del plano horizontal o derivaciones precordiales,
con sus electrodos en la pared toracica anterolateral: V1, V2, V3,
V4, V5, V6.

El sistema hexaxial de Bayley, es un sistema de referencia
electrocardiografico que incluye seis ejes que representan tanto derivaciones
bipolares como monopolares en el plano frontal como una variacion del triangulo
y una modificaciéon especifica del plano cartesiano. Los ejes adicionales son
el eje aVR, que va desde la mano izquierda hasta el pie derecho; el eje aVL,
que va desde la mano derecha hasta el pie izquierdo; el eje aVF, que va desde
la mano izquierda hasta el pie izquierdo; el eje VL, que va desde la mano
derecha hasta el pie izquierdo; y el eje VR, que va desde la mano derecha
hasta el pie derecho. Con estos seis ejes, el sistema hexaxial de Bayley ofrece
una representacion mas completa de la direccion de la corriente eléctrica en el
plano frontal. Figura 5

FIGURA 5. SISTEMA HEXAXIAL DE BAYLEY.
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-150°

-180°
+180°

+150°
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Sistema excito-conductor.
Las células cardiacas son excitables. En el corazéon hay dos tipos

principales de células miocardicas: las que constituyen las paredes de las
auriculas y de los ventriculos, de las cuales depende la contracciéon miocardica,
y las especializadas de las que depende la generacion y transmisién de los
estimulos eléctricos. El sistema de conduccion es el tejido especializado que
genera y conduce el potencial de accion del nodo sinoatrial (SA) al musculo
cardiaco (Figura 6). Se encuentra conformado por:

22

a)

c)

Nodo Sinoauricular de Keith y Flack (NSA), de situacion
subepicardica, en la auricula derecha a nivel de la desembocadura
de la vena cava superior en forma de cufia, en la union de la
musculatura de la vena cava superior (VCS) con la auricula y
la orejuela derecha. Su automatismo genera una estimulacion
con una frecuencia de 60 a 100 impulsos por minuto, iniciando el
impulso eléctrico y controlando la frecuencia y el ritmo cardiaco,
lo que constituye el marcapasos fisioldgico del corazén. Otras
partes reciben y conducen secuencialmente el impulso que se
origina en este y luego lo pasan a las células miocardicas las
cuales se contraen de forma sincronica, lo que da como resultado
un latido cardiaco. La propagacién de los impulsos eléctricos y
la contraccién sincronica de los cardiomiocitos se ve facilitada
por la presencia de otras células y fibras especializadas que se
mencionan a continuacion.

Haces internodales: a pesar de las controversias, se acepta que
los impulsos eléctricos que se generan en el NSA se trasmiten a
través de la auricula derecha hacia el nodo AV por unas vias de
conduccién preferenciales (Haces internodales anterior, medio
y posterior) y hacia la auricula izquierda principalmente por el
fasciculo de Bachmann.

Nodo Auriculo-Ventricular (NAV) o de Aschoff-Tawara: es mas
pequefo que el NSA, tiene forma ovalada, se encuentra en la
parte posterior de septum interauricular, en el subendocardio a
nivel triangulo de Koch. La funcion principal del nédulo es conducir
el potencial de accién (estimulo eléctrico) desde las auriculas
hasta los ventriculos. EI NAV genera un retraso entre la excitacion
auricular y ventricular para dar tiempo a que la contraccion
auricular complete el llenado de los ventriculos. Sin embargo,
el nodulo AV también actia como un marcapasos de respaldo
en caso de falla del nédulo sinusal y evita que las arritmias en
las auriculas, como la fibrilacion auricular, se conduzcan a los
ventriculos a frecuencias peligrosamente altas.

Haz de His: se encuentra seguidamente al NAV, penetra a
través del trigono fibroso en la parte membranosa del septo
interventricular. Solo permite el movimiento “hacia adelante” de
los potenciales de accion. Por lo tanto, la transmision retrograda
de impulsos eléctricos de los ventriculos a los atrios no esta
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permitida en un corazén que funciona normalmente. A medida
que el nodo se desplaza desde el septum interventricular
membranoso al muscular, se bifurca en los ramos derecho e
izquierdo.

e) Rama derecha del haz de His: Es un grupo redondo de fasciculos
finos que viajan en el miocardio antes de dirigirse superficialmente
al espacio de la capa subendocardica. Viaja al lado derecho
del septo interventricular donde se ramifica en las paredes
ventriculares antes de continuar hacia el vértice ventricular. Aqui,
ingresa a la banda moderadora septomarginal antes de alcanzar
los musculos papilares anteriores. La arborizacion terminal de la
rama derecha inerva el musculo papilar y pasa a inervar el resto
de la pared ventricular.

f)  Rama izquierda del haz de His: se ramifica desde el haz AV
al inicio del septo interventricular muscular. Esta formado por
numerosos pequefios fasciculos que se convierten en laminas
aplanadas. Estos fasciculos ocupan la mitad izquierda del septo
interventricular muscular. Se divide en 3 fasciculos posterior,
septal y anterior. Las ramas activan los musculos papilares
anterior y posterior, el tabique interventricular y las paredes del
ventriculo izquierdo.

g) Red de Purkinje: Es la estacion terminal del sistema de
conduccién y estda compuesta por células especializadas
en conducir rapidamente el estimulo eléctrico, y forman una
red subendocardica en ambos ventriculos, garantizando su
despolarizaciéon simultanea. Tiene una disposicion eliptica en
ambos ventriculos.

FIGURA 6. SISTEMA DE CONDUCCION CARDIACA SIMPLIFICADO

En condiciones normales, la generacion del impulso eléctrico se origina
en el nodo sinoauricular (SA), el cual se propaga por los 3 haces internodales
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hasta alcanzar el nodo auriculoventricular (AV), después de un retraso de
aproximadamente 100 ms, contintia por el haz de His y las fibras de Purkinje,
que lo distribuyen hacia todo el miocardio ventricular para poder producir la
sistole ventricular.

Técnica para la realizacion de electrocardiograma (ECG)

La actividad eléctrica del corazén se registra con un electrocardidografo
que dispone de un amplificador que magnifica las sefales eléctricas y de un
galvanémetro que mueve la aguja inscriptora, la cual se desplaza mas o menos
dependiendo del potencial eléctrico que genera el paciente.

El electrocardiograma es una técnica diagndstica no invasiva con el que
se registra la actividad eléctrica de diferentes areas del corazén a través de
electrodos conductores colocados en distintas partes del cuerpo. Para reflejar
la actividad eléctrica cardiaca sobre un papel se necesita la conjugacion de
dos planos, uno frontal y otro horizontal, a través de derivaciones o electrodos
colocados en unas determinadas localizaciones con el fin de registrar la
actividad eléctrica en ambos planos. El plano frontal orienta si las fuerzas
van hacia arriba o hacia abajo y el plano horizontal si van hacia atras o
hacia delante; los dos a la vez indican si van a la derecha o a la izquierda. El
electrocardiograma estandar muestra el registro de 12 derivaciones.

Los pasos para un correcto ECG son los siguientes:
Para la colocacion de electrodos y la realizacion del electrocardiograma el
posicionamiento del paciente debe ser el siguiente:

1. Asegurese de que los dispositivos electrénicos (teléfono o reloj
inteligente) se retiren del paciente. Estos dispositivos pueden
producir interferencias y causar problemas con las lecturas.

2. Coloque al paciente en posicidon supina o de SemiFowler. Si
ambas posiciones son imposibles, se puede realizar el ECG con
el paciente en una posicién mas elevada.

3. Conlos brazos extendidos sobre los costados, solicite al paciente
que relaje los hombros y mantenga las piernas sin cruzar.

4. Para los pacientes que no caben cémodamente en la cama o
mesa de examen debido a su estatura o peso, pidales que crucen
los brazos sobre el abdomen para reducir la tensién muscular y el
movimiento.

5. A menos que esté realizando una prueba de ECG de esfuerzo,
solicite al paciente que permanezca quieto y en silencio hasta
que termine la prueba.

6. Colocar los electrodos de registro de las derivaciones del plano
frontal correctamente. Recuerde que los electrodos estan
identificados con siglas en inglés. RA = right arm, LA= left arm, F
o LL: foot o left leg, N o RL: neutral o right leg.
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Se colocan cuatro electrodos de extremidades:
> RA: rojo en la mufieca derecha
> LA: amarillo en la mufieca izquierda
>  F/LL: verde en el tobillo izquierdo
> N/RL: negro o gris (indiferente) en el tobillo derecho.

7. Colocar los electrodos para registrar las derivaciones del plano
horizontal (precordiales) deben colocarse en:
> V1: cuarto espacio intercostal derecho al lado del esternon.
> V2: cuarto espacio intercostal izquierdo al lado del esternén.
> V3:entre V2y V4.
> V4: quinto espacio intercostal izquierdo en la linea medio

clavicular.

> V5: quinto espacio intercostal izquierdo en la linea axilar
anterior.

> V6: quinto espacio intercostal izquierdo en la linea axilar
media.

FIGURA 7. UBICACION DE LOS ELECTRODOS.

7. Se debe ajustar la linea de base para que el registro ECG quede
centrado en el papel.

8. Comprobar que la calibracion es correcta. Hay que asegurarse
de que la altura de la deflexion de calibracién tiene 1 cm (lo
que corresponde a un 1 milivoltio). La distancia entre dos lineas
horizontales finas del papel de registro es de 0,1 milivoltio (Figura
8). La morfologia de la deflexion de calibracion también debe
comprobarse. La pendiente de la meseta debe bajar gradualmente
cuando se aprieta el boton de calibracion.

9. Debe realizarse el registro a la velocidad adecuada, normalmente
de 25 mm/s.
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10. Hayque evitarartefactos, que pueden ser producidos por el temblor
del paciente o por la corriente alterna del electrocardiografico.

11. Hay que asegurarse de que el trazo estd correctamente
registrado, siguiendo la ley de Einthoven: Il =1 + Il

12. Para pacientes femeninas, es necesario poner las derivaciones
V3-V6 debajo del seno izquierdo. No utilizar los pezones como
puntos de referencia para colocar los electrodos en hombres y
mujeres, ya que la ubicacion de los pezones varia de una persona
a otra.

Otras derivaciones

Eventualmente puedes ser necesario realizar registro de la actividad
eléctrica cardiaca en otras regiones diferentes a las evaluadas en el electro
cardiograma estandar de 12 derivaciones, con el objeto de completar la
informacién sobre la situacion o evento que presenta el paciente como en la
hipertrofia ventricular izquierda y en el infarto del miocardio.

Estas derivaciones corresponden a las derivaciones precordiales derechas
y las derivaciones precordiales izquierdas posteriores.

Derivaciones precordiales derechas

V1R= en el cuarto espacio intercostal con linea paraesternal izquierdo.
V2R= en el cuarto espacio intercostal con linea paraesternal derecha.
V3R= en el punto medio entre V2R y V4R

V4R= en el quinto espacio intercostal con la linea medio clavicular derecha
V5R= en el quinto espacio intercostal con linea axilar anterior derecha
V6R= en el quinto espacio intercostal con linea axilar media derecha

Derivaciones precordiales izquierdas posteriores

V7= en el quinto espacio intercostal con linea axilar posterior. Se usa el
cable de V4.

V8= en el quinto espacio intercostal con el angulo inferior de la escapula.
Se usa el cable de V5.

V9: en el quinto espacio intercostal sobre la columna vertebral. Se usa el
cable de V6.

El electrocardioégrafo:

Dispositivo electronico que capta y amplia la actividad eléctrica del corazén
a través de electrodos colocados en las 4 extremidades y en 6 posiciones
precordiales.

Partes de un electrocardiégrafo
Las partes de las que consta un electrocardiografo se enumeran a
continuacioén, donde las primeras cinco corresponden a un amplificador de
biopotenciales:
1. Circuito de proteccion.

26 SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA



Mariflor Vera

N

o0k w

10.

1.

Senal de calibracion. Es importante una sefial de calibracién de 1
mV.

Preamplificador.

Circuito de aislamiento.

Amplificador.

Circuito de pierna derecha. Este circuito es capaz de crear una
tierra o referencia virtual para la pierna derecha del paciente, con
el propésito de reducir los voltajes en modo comun.

Selector de derivaciones. El selector de derivaciones es un
modulo que puede acoplarse faciimente a un sistema de
amplificacion de biopotenciales. Este mddulo consiste en un
arreglo de resistencias que obtiene el contenido de las sefales
de cada electrodo, ponderando la contribucion de cada uno por
medio de resistencias y obteniendo de esta manera la derivacion
de interés.

Sistema de memoria. Los sistemas modernos de
electrocardiografia guardan la sefial en una memoria para
después imprimirse junto con la informacion introducida via un
teclado digital. Para esto es necesario un convertidor analégico
digital que convierta la sefial del dominio analégico al dominio
discreto.

Microcontrolador. EI microcontrolador maneja todos los
procedimientos llevados a cabo por el electrocardiégrafo. El
operador puede seleccionar diversos modos de operaciéon con
procedimientos previamente programados. Por ejemplo, el
microcontrolador puede realizar un registro de 12 derivaciones
con tres latidos en cada una o por segmentos de tiempo
determinados. También puede efectuar un analisis entre el tiempo
de las ondas R para determinar la frecuencia cardiaca, ademas
de que puede reconocer arritmias y patrones caracteristicos de
cardiopatias.

Registrador. Este modulo proporciona un registro impreso de
la sefal detectada, generalmente empleando plumillas y papel
térmico, aunque también se sigue utilizando la inyeccién de tinta.
Cables y electrodos.

El papel de registro electrocardiografico

El papel de registro de electrocardiograma estandar es un papel milimetrado
en el que por cada cinco cuadrados pequefios (1 mm) se puede encontrar una
linea mas gruesa que forma un cuadrado de 5 mm.

En el eje vertical se mide la amplitud de la corriente eléctrica del corazén
en milivoltios (mV). Por norma, 10 mm de altura equivalen a 1 mV. Por lo tanto,
cada cuadrado de 1 mm en el eje vertical equivale a 0,1 mV y cada cuadrado
grande (5 mm), a 0,5 mV.
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En el eje horizontal se mide el tiempo de las ondas y los intervalos. En un
electrocardiograma estandar, la velocidad del papel es de 25 mm/s. Por tanto,
cada cuadrado de 1 mm en el eje horizontal equivale a 0,04 s, y cada cuadrado
grande, a 0,20 s.

FIGURA 8. PAPEL DE REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO

25mm =1 seg
10mm =1 mv 1mm=0’04599
1mm=01mVY
i
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José Antonio Parejo Adrian

Con el paso de los afios han aparecido nuevas y mas precisas maneras
de diagnosticar enfermedades cardiacas, pero el electrocardiograma (ECG)
en reposo ha mantenido en el transcurso del tiempo su vigencia como paso
inicial para orientar, en conjunto con la historia clinica, el plan diagnéstico de
un paciente.

Al realizar un trazado de ECG hay que cuidar tener los estandares
internacionales en los ajustes del equipo a utilizar:
*  Velocidad del papel: 25 mm/seg, esto nos daria que cada 1 mm
seria 0,04 seg.
*  Amplitud: 10 mm: 1 mV, para que cada mm sea equivalente a 0,1
mV.

Se debe entender que cambios en los valores normales de las mediciones
en el ECG reflejan la variabilidad interindividual sustancial relacionada, entre
otros factores, con la edad, el sexo, el habito corporal, la orientacion cardiaca y
la fisiologia. Ademas, pueden ocurrir diferencias significativas en los patrones
electrocardiograficos dentro de la misma persona en los ECG registrados con
dias, horas o incluso minutos de diferencia.

Muchas de estas diferencias interindividuales son ocasionadas por
problemas técnicos (p. ej. cambios en la posicion del electrodo) o los efectos
bioldgicos de cambios en la postura, la temperatura o la alimentacion, y pueden
ser lo suficientemente grandes como para alterar la evidencia diagndstica de
afecciones como la hipertrofia de cavidades cardiacas.

Al iniciar el estudio de un trazado de ECG, la mejor manera de determinar
las alteraciones que pudiere llevarnos a orientar un diagndstico es tener claro
conocimiento de los patrones observados en un corazén normal.

FIGURA 1. ELECTOCARDIOGRAMA NORMAL
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Al evaluar el trazado de ECG vemos que: La onda P se genera por la
activacion de las auriculas, el segmento PR representa la duracion de la
conduccién auriculo-ventricular (AV), el complejo QRS se produce por la
activacion de los dos ventriculos y el complejo ST-T refleja la recuperacion
ventricular.

FIGURA 2. PARTES DEL TRAZADO ECG NORMAL
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La activacion auricular comienza en el nddulo sinoauricular (SA) o en los
marcapasos auriculares vecinos. Se disemina de forma radial para despolarizar
la auricula derecha, el tabique interauricular y luego la auricula izquierda. La
ultima regién de la auricula izquierda en activarse es la punta de la orejuela
auricular izquierda, o la auricula izquierda posteroinferior debajo de la vena
pulmonar inferior izquierda.

Para uso practico, se considera que la parte inicial de la onda P representa
el potencial eléctrico generado por la parte superior de la auricula derecha, y
la parte tardia que representa la de la auricula izquierda y la pared auricular
inferior derecha.

FIGURA 3. MORFOLOGIA ONDA P
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Estudios electrofisiolégicos del nodo SA sugieren que el marcapasos
sinusal se desvia ocasionalmente dentro del nodo SA. Estos hallazgos
explican, al menos en parte, los cambios en la morfologia de la onda P vistas
frecuentemente en sujetos sanos durante el ritmo sinusal.

En adultos normales, la duracion de la onda P varia de 0,08 a 0,11
segundos. En un estudio de gran poblacion se encontré sujetos con onda P de
hasta 0,12 a 0,13 segundos. Para motivos practicos, un valor de onda P mayor
de 0,11 segundos se considerara anormal.

El eje de la onda P varia de 0 a 75 grados, y en la mayoria de los casos
esta entre +45 y +60 grados. Por lo tanto, la onda P siempre es positiva en
las derivaciones DI y DIl y negativa en la derivacion aVR. En la derivacion DIII
puede ser positiva, difasica o negativa. Cuando es difasica, la deflexion inicial
es positiva y el segundo componente es negativo. La onda P en aVL también
es variable en polaridad. Una onda P negativa es relativamente comun en esta
derivacion (si se observa difasica, la deflexién es negativa-positiva). En aVF, la
onda P suele ser positiva, pero ocasionalmente se observa una onda P difasica
o plana.

DETERMINACION DEL EJE:
1) UBICAR CUADRANTE DI Y AVF
2) DERIVACION CON P ISOLECTRICA, EL EJE P ESTA PERPENDICULAR
A ESA DERIVACION

-150° aVvVR

_A_.+120° DIIT
il

En las derivaciones precordiales, la onda P suele ser difasica V1 y V2.
Las fuerzas tempranas de la auricula derecha se dirigen hacia delante y las
tardias de la auricula izquierda hacia atrés. Por lo tanto, la onda P difasica
tiene una configuracion positiva-negativa. Cuando la amplitud de uno de
los dos componentes es baja, la onda P aparece completamente positiva o
completamente negativaen V1, perolaonda P en V2 rara vez es completamente
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negativa. En el resto de las derivaciones precordiales, la onda P es siempre
positiva debido a la propagacion esencialmente de derecha a izquierda del
impulso de activacion auricular.

La amplitud de la onda P en derivaciones estandar rara vez supera los
0,25 mV o el 25 por ciento de la onda R normal en individuos normales en
reposo. En las derivaciones precordiales, el componente positivo de la onda P
es inferior a 0,15 mV. En V1, la deflexion negativa suele ser inferior a 0,1 mV.

Intervalo y segmento PR

El segmento PR es la linea, generalmente isoeléctrica, que comienza con
el final de la onda P y termina con el inicio del complejo QRS. Forma parte
del intervalo PR, que se extiende desde el inicio de la onda P hasta el inicio
del complejo QRS. El intervalo PR se debe medir en la derivacion con los
intervalos PR mas cortos (para evitar pasar por alto varios sindromes de pre
excitacion).

El intervalo PR normal mide de 0,12 a 0,20 segundos de duracion en
adultos.

INTERVALO PR

Duracién normal: 0,12 — 0,20 segs.

Intervalo
PR

Complejo QRS
La activacion ventricular normal es un proceso complejo que depende de
las interacciones entre la fisiologia y la anatomia del sistema de conduccion
ventricular especializado y el miocardio ventricular. Se produce por dos hechos
que se superponen temporalmente, la activacion endocardica y la activacion
transmural. La actividad mas temprana comienza en tres sitios:
* la pared para septal anterior del ventriculo izquierdo
* la pared para septal posterior del ventriculo izquierdo
« el centro del lado izquierdo del tabique.

La activacion del tabique comienza en el lado izquierdo y se extiende a
través del tabique de izquierda a derecha y del épice a la base. Los frentes
de onda avanzan desde estos sitios iniciales de activacion en direcciones
anterior e inferior y luego superior para activar las paredes anterior y lateral del
ventriculo izquierdo. Las areas posteriores y basales del ventriculo izquierdo

32 SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA



José Antonio Parejo Adrian

son las ultimas en activarse.

La excitacion del ventriculo derecho comienza cerca del punto de insercion
de la rama derecha del haz de His, cerca de la base del musculo papilar
anterior, y se extiende a la pared libre. Las ultimas areas a ser activadas son el
cono pulmonar y las areas posterobasales.

Complejo QRS normal.

Los patrones del complejo QRS se describen por la secuencia de ondas
que constituyen el complejo. Una deflexion negativa inicial se llama onda Q, la
primera onda positiva es la onda R y la primera onda negativa después de una
onda positiva es la onda S. Una segunda onda positiva que sigue a una onda S
es una onda R’. Las ondas altas se registran con letras mayusculas y las mas
pequefias con letras minusculas.

En adultos normales, la duracion del complejo QRS varia entre 0,06 hasta
0,10 segs. y cerca de la mitad tienen un valor de 0,08 segs. Rara vez se observa
una duracion de 0,11 segundos. en personas sanas. Para fines practicos, la
duracion normal del complejo QRS estéa entre 0,06 a 0,08 segundos.

COMPLEJO QRS

Duracion normal: 0,06 — 0,08 segs.

Eje normal: -30° a +105°
( menores 40 a. : 0° a +1059)
( mayores 40 a. : -30° a +50°)

El eje normal del complejo QRS medio en los adultos se encuentra entre
-30 grados y +105 grados. Si el eje medio esta cerca de los 90 grados, el
complejo QRS en las derivaciones DII, DIll y aVF sera predominantemente
positivo, con complejos gR. La derivacioén Dl registrara un patron RS isoeléctrico
porque el vector corazén se encuentra perpendicular al eje de la derivacion.
Si el eje medio esta mas cerca de 0 grados, los patrones se invertiran; las
derivaciones DIl y aVL registraran un patrén qR predominantemente positivo, y
las derivaciones DII, DIl y aVF mostraran patrones rS o RS.

El término eje indeterminado se aplica cuando las seis derivaciones de
las extremidades muestran patrones bifasicos (QR o RS), lo que indica un
eje medio perpendicular al plano frontal. Este hallazgo puede ocurrir como
una variante normal o puede observarse en una variedad de condiciones
patologicas.
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DETERMINACION DEL EJE:
1) UBICAR CUADRANTE DI Y AVF
2) DERIVACION CON QRS ISOELETRICO, EL EJE QRS ESTA
PERPENDICULAR A ESA DERIVACION

-150° aVR aVL -30°
|

»pro

+120° DIII I DII +60°

En las derivaciones precordiales, el complejo QRS generalmente se
caracteriza por una progresion desde un complejo rS en las derivaciones
precordiales derechas hasta un patron qR en las derivaciones precordiales
izquierdas. Las derivaciones donde el patron cambia de una configuraciéon rS a
una Rs se conoce como zona de transicion y normalmente ocurre en V3 o V4.

Los complejos QRS son mayores en los hombres que en las mujeres, con
mayor amplitud en los afroamericanos que en las de otras razas. Ademas,
la localizaciéon de los musculos papilares mitrales en relaciéon con el tabique
afecta a la duracion y al eje del plano frontal, y la masa ventricular izquierda
(dentro del rango normal) afecta tanto a la amplitud como a la duracion del
complejo QRS.

La recuperacion ventricular y el complejo ST-T

El complejo ST-T del electrocardiograma refleja la actividad durante la fase
de meseta (el segmento ST) y las fases posteriores de repolarizacion (la onda
T) del potencial de accion cardiaco.

El complejo ST-T normal comienza como una onda de baja amplitud que
cambia lentamente (el segmento ST) que gradualmente evoluciona hacia una
onda mas grande, la onda T. El inicio del complejo ST-T es la unién, o punto
J, y normalmente se encuentra en o cerca de la linea de base isoeléctrica
del ECG. La polaridad del complejo ST-T es generalmente la misma que la
polaridad neta del complejo QRS precedente. Por lo tanto, las ondas T suelen
estar positivas en las derivaciones DI, DI, aVL y aVF y en las derivaciones
precordiales laterales. Son negativos en la derivaciéon aVR y variables en las
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derivaciones DIII, V1 y V2.

La amplitud del punto J y del segmento ST varia segun la raza, el sexo y
la edad. Los valores normales para los limites superiores de la elevacion del
punto J en las derivaciones V2 y V3 son 0,2 mV para los hombres mayores
de 40 afos, 0,25 mV para los hombres menores de 40 afios y 0,15 mV para
las mujeres. En otras derivaciones, el limite superior recomendado es de 0,1
mV. Asimismo, se debe tomar en cuenta el tiempo que tarda el segmento ST
en regresar a la linea isoeléctrica. Se considera normal si ocurre en un tiempo
menor a 0,08 segundos.

Onda U

La onda T puede ser seguida por una onda adicional de baja amplitud
conocida como onda U. Esta onda, generalmente de menos de 0,1 mV de
amplitud, normalmente tiene la misma polaridad que la onda T precedente. Es
mas grande en las derivaciones V1 y V2, y se observa con mayor frecuencia
en bradicardia.

Intervalo QT.

El intervalo QT se extiende desde el inicio del complejo QRS hasta el final
de laonda T, por lo que incluye la duracién total de la activacion y recuperacion
ventricular y corresponde a la duracién del potencial de accion ventricular. La
medicién precisa del intervalo QT es un desafio por varias razones, incluida
la identificacion del comienzo del complejo QRS vy el final de la onda T, cual
derivacion usar y el ajuste del intervalo medido para la frecuencia, la duracién
del complejo QRS y el sexo.

La duracion del intervalo QT varia ampliamente en la poblacién general.
Esto es el resultado de la variacion sustancial en las mediciones entre registros
repetidos en la misma persona (lo que explica hasta un tercio de la variacién),
asi como de las variaciones interindividuales en varios factores: biolégicos,
farmacoldgicos, metabdlicos y genéticos. El intervalo QT normal disminuye
a medida que aumenta la frecuencia cardiaca, al igual que la duracion del
potencial de accion ventricular normal y la refractariedad.

Elintervalo QT varia con la frecuencia cardiaca. Con un rango de frecuencia
cardiaca entre 45 a 115 latidos/minuto, los limites normales pueden variar entre
0,46 a 0,30 segundos. También existe una variaciéon diurna del QT corregido
por la frecuencia cardiaca, siendo mayor durante el suefio que en la vigilia.
Esta variacion se cree que es resultado del tono autondmico y la concentracion
de catecolaminas. Se han usado varias formulas para calcular el intervalo QT
normal para una frecuencia dada. La mas usada es la sugerida por Bazen:
QT= K VRR, donde K es una constante (0,37 en hombres y 0,40 en mujeres),
y RR el intervalo en segundos entre dos ondas R sucesivas.
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EL QTC PUEDE SER OBTENIDO DIVIDIENDO EL QT MEDIDO ENTRE LA
RAiZ CUADRADA DEL RR:

QTc=_Qt medido
VRR

En base a diversos estudios de intervalo QT en pacientes con registros de
24 horas, el intervalo del QTc se considera normal dentro del siguiente rango:

QTmedio + 0,04 segs.

Debido a las dificultades en una medicidn exacta del intervalo QT, se debe
ser flexible en el valor preciso de normalidad del intervalo QTc.

Con fines practicos, podemos utilizar el valor de 0,40 segundos como limite
superior de intervalo QT para una frecuencia de 70 latidos/minuto, luego por
cada 10 latidos que aumente o disminuya la frecuencia se resta o se afiade
0,02 segundos al intervalo QT. El valor minimo normal es 0,07 segundos
menos que el limite superior. Con esto se evitan los célculos y los valores son
muy cercanos a los dados para una frecuencia cardiaca entre 45 y 115 latidos/
minuto.

Mas recientemente, un comité conjunto ACC/AHS ha recomendado el uso
de una funcion de regresion lineal. Se han propuesto varios modelos lineales.
Una férmula que ha demostrado ser relativamente insensible a la frecuencia
cardiaca es:

QTc =QT + 1.75 (FC - 60)

donde la FC es la frecuencia cardiaca y los intervalos se miden en
milisegundos.

La forma adecuada para medir el intervalo QT en un trazo de ECG es la
siguiente:

«  Su utilidad es solo en ritmo sinusal

*  Duracion del complejo QRS < 0,10 segundos.

*  Se escogen tres complejos seguidos, se mide RR entre el primer
complejo QRS y el segundo (usualmente se recomienda V2 o V3,
sin arritmias previas). Esto nos va a dar la frecuencia cardiaca
para obtener el intervalo QT medio

«  Se mide el intervalo QT del segundo complejo, desde el inicio del
complejo QRS hasta el final de la onda T.

* Se calcula el intervalo QT medio por la formula, o por la tabla
(basado en la medicion del RR)
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*  Secompara el intervalo QT medido con el obtenido por la formula,
y se reporta:

QT MEDIO + 0,XX SEGS. SEGUN RESULTADOS

-0,04 segs. (m— m?;,:o ) + 0,04 segs.

I8

vEo

VARIANTES NORMALES

Patrén S1 S2 S3 Sindrome de repolarizacion precoz
S2 mayor que S3 Elevacion punto J ( 12 4 mm.)
Muesca o melladura rama descendente R
Patrén RSR en V1 Concavidad superior ST

QRS menor 0,12 segs. T altas, simétricas

R"menor que Ry S . ]

R menor 7 mm. Pobre progresion R precordiales der.
R menor 5 mm. Menores 30 afios

Patron S1 S2 S3

En muchos individuos sanos, una onda negativa esta presente en todas las
derivaciones bipolares de los miembros. Las ondas S se registran cuando el
vector terminal del complejo QRS se origina del tracto de salida del ventriculo
derecho o del septum posterobasal, y esta dirigido hacia la derecha y hacia
arriba. Su incidencia esta alrededor del 20%. Frecuentemente la onda S en
DIl y DIl es mayor que la onda R, pero S1 es mas pequefia que R1. Cuando
la relacion R/S es igual a 1 en las tres derivaciones, el eje frontal del complejo
QRS no puede ser determinado. El patrén S1 S2 S3 debe ser diferenciado de
una desviacion anormal del eje del complejo QRS a la izquierda, en esta ultima
la S3 es mayor que la S2. Lo inverso se observa en el patrén S1 S2 S3.

Este patron se observa en pacientes con HVD o enfisema pulmonar. En
ocasiones se asocia a patron RSR’ en V1, simulando HVD.

Patron RSR’ en V1

En un porcentaje variable de individuos sanos se observa patron RSR’ (o
mejor RSr’), con complejo QRS menor de 0,12 segundos. La incidencia es
mayor en V3R y V4R. En el patrén normal, la onda R’ es menor que la onda R,
su amplitud es menor de 5 mm. y es menor que la onda S. La onda R inicial no
excede los 7 mm. de amplitud.
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Sindrome de repolarizacion precoz (Variante normal de elevacion del
segmento ST)

En individuos sanos se puede observar elevacion del segmento ST, sobre
todo en precordiales. Este grado de elevacién es minimo, pero puede en
ocasiones simular los cambios electrocardiogréaficos de isquemia y lesion.

Wasserburgery col. describen los hallazgos caracteristicos de esta variante:
1) Una elevacion del segmento ST en el punto J del complejo QRS,
que varia de 1 a 4 mm de la linea de base.
2) Muesca o empastamiento de la rama descendente de la onda R.
3) Concavidad superior del segmento ST.
4) Ondas T simétricas, generalmente de gran amplitud.

Estos hallazgos son mas predominantes en las derivaciones precordiales,
en especial de V2 a V5.

Este sindrome se asocia a una desviacién antihoraria del eje del complejo
QRS. Es mas frecuente observar en jovenes, pero puede persistir con la edad.

Pobre progresion de R en precordiales derechas.

En pacientes menores de 30 afios se puede observar onda R pequenas
en precordiales derechas (usualmente de V1 a V4), aun sin evidencia de
enfermedad cardiaca o pulmonar. Es mas frecuente en mujeres jovenes.
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AUTOEVALUACION

T
e

¢ Este trazo de ECG esta bien hecho?

Si, por frecuencia cardiaca normal
No, eje de complejo QRS anormal
Si, eje de onda P normal

No, intervalo PR corto

apoo

El eje del QRS es:

a. +30 grados

b. + 0 grados

c. +90 grados

d. Esindeterminado

Duracion onda P:

a. 0,11 segundos
b. 0,10 segundos
c. 0,12 segundos
d. 0,08 segundos
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Tirso Lorenzo Cedefo

El electrocardiograma (ECG) representa el registro grafico de la actividad
eléctrica del corazon, que comienza con la despolarizacion del nodo sinusal
(NS), estructura anatomica automatica, generando la formacién y posterior
conduccién de un estimulo eléctrico que activa primero ambas auriculas y
luego los ventriculos. El trazado electrocardiografico registra 3 ondas positivas,
la primera, onda P que representa la activacion (despolarizacion) de ambas
auriculas, la segunda complejo QRS que representa la activacion de ambos
ventriculos y la tercera onda T que significa la repolarizacion ventricular. Entre
estas ondas se describen segmentos e intervalos: segmento PR y segmento
ST, intervalo PR, intervalo QT. En algunas ocasiones puede registrarse en
el trazado electrocardiografico una cuarta onda positiva, onda U, que sigue
a la onda T y se debe a repolarizacion de las ultimas fibras de Purkinje o a
pospotenciales (Figura 1). La interpretacion del ECG requiere el analisis de
cada uno de estos elementos, por lo que es necesario seguir una secuencia
hasta llegar a la conclusion electrocardiografica.

FIGURA 1.

ANALISIS ECG

Ritmo

Frecuencia Cardiaca

Onda P

Intervalo Pr

QRS

Calculo el Eje eléctrico

QT -QTc

Segmento STYOnda T
Conclusion ECG

Led

ElI NS, que es el marcapaso normal del corazoén, esta situado en la pared
anterolateral de la auricula derecha cerca de la desembocadura de la vena
cava superior, de él se desprenden 3 fasciculos que son los que despolarizan
la auricula derecha: haces anterior, medio (Wenckebach) y posterior (Thorel).
Del fasciculo anterior se origina un contingente de fibras que van a activar la
auricula izquierda (haz de Bachman). Estos tres haces (haces internodales
HIN) terminan en el nodo auriculoventricular (NAV) sin embargo, el estimulo
eléctrico que se origind en el NS continla su viaje, a través de tejido
especializado en conduccion: haz de His, rama derecha, rama izquierda del
haz de His y red de Purkinje para activar ambos ventriculos. Figura 2
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FIGURA 2. SISTEMA DE CONDUCCION

Andlisis de la onda P

La onda P del ECG representa la despolarizacién de ambas auriculas. En
efecto el estimulo eléctrico que nace en el NS atraviesa los haces internodales
anterior, medio y posterior despolarizando primero la auricula derecha y el
tabique interauricular (TIA) y posteriormente la auricula izquierda. El vector de
despolarizacién de la auricula derecha se dirige hacia adelante, a la izquierda
y de arriba abajo (1). El vector de la despolarizacion de la auricula izquierda
se orienta hacia abajo, a la izquierda y algo hacia atras (2). La resultante final
de la despolarizacion de ambas auriculas es un vector que se dirige hacia
adelante, abajo y a la izquierda (3). Los electrodos que recogen la punta
de los vectores de despolarizacion (positividad), dibujan una onda positiva
redondeada y monofasica (onda P), que a pesar de ser monofasica esta
conformada por una parte inicial de origen en la AD (rama ascendente) y una
parte terminal originada en la Al (rama descendente) de manera que podemos
decir que la primera parte de la onda P corresponde a la despolarizacion de la
AD y la segunda a la despolarizacion de la Al, representando el vértice de la
onda la despolarizacion del tabique interauricular y parte de ambas auriculas
(Figura 3). Esta descripcion nos ayudara, desde el punto de vista didactico, a
comprender los criterios electrocardiograficos de los crecimientos de la auricula
derecha, auricula izquierda y crecimiento biauricular ya que la modificacion de
la primera parte de la onda reflejara anormalidades que corresponden a la AD
y las de la segunda parte las de la Al. Una vez completada la despolarizacién
de ambas auriculas sobreviene la repolarizacion (onda PTa), fendmeno que no
se refleja en el ECG al quedar enmascarada por la despolarizacion ventricular,
la cual genera mayor voltaje y da como resultado el complejo QRS.

Se recomienda realizar el analisis de la onda P, sobre todo, en las
derivaciones DIl y V1 ya que por su relacion anatomica con las auriculas refleja
mejor sus caracteristicas morfoldgicas.

Pararealizar el analisis de la onda P es necesario conocer sus caracteristicas
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normales para de alli deducir las anormalidades:
FIGURA 3.

42
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Debe ser positiva redondeada en todas las derivaciones excepto
en aVR donde siempre debe ser negativa. Principalmente positiva
en las derivaciones DIl y V1. Figura 4

Puede ser normalmente positiva o difasica en la derivacion V1 (+/
-) que se considera como una variable normal.

Puede ser positiva, negativa o difasica en las derivaciones DIII
y aVL. El difasismo en DIl debe ser (+/-) mientras que en la
derivacién aVL es ( -/+). Resumiendo, la onda P debe ser siempre
positiva en las DI, DI, aVF y de V2 a V6, siempre negativa en
aVR y variable en DIIl, aVL y V1 (Figura 5). La presencia de
una onda P negativa en DI puede sugerir: colocacion incorrecta
de los electrodos de los brazos (intercambiados), dextrocardia,
ritmo nodal alto, extrasistoles auriculares o cardiopatia congénita
que cursa con inversion de la auricula derecha a la izquierda.
En todas estas condiciones de onda P negativa en DI aparece
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positiva en la derivacion aVR.

La duracion de la onda P debe ser de 0.08 a 010” (dos cuadritos a
dos cuadritos y medio), valores superiores pueden orientar hacia
crecimiento auricular izquierdo (CAl) o biauricular (CBA).

De altura debe medir hasta 2,5 mm en las derivaciones DIl
y V1. Valor mayor a 2,5 mm puede sugerir CAD. En caso de
presentarse la onda P difasica en V1 la deflexion positiva , que
representa la despolarizacion de la auricula derecha, debe medir
hasta 1,5 mm de altura y la porcién negativa, que corresponde a
la despolarizacion de la auricula izquierda, menos de 1 mm de
profundidad. En esta modalidad la duracion total de la onda P
debe mantenerse normal (0.08 — 0.10”) Valores superiores a 1,5
mm de altura sugiere CAD y mayor de 1 mm de profundidad CAI.
El valor del eje de despolarizacion de la onda P debe estar entre
+45° y +60° lo cual determina que la onda P sea positiva en las
derivaciones DI, DII, DIll y aVF y negativa en aVR. (Figura 6)

FIGURA 5.
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El analisis de la onda P nos sirve para identificar:

El ritmo cardiaco: Si es sinusal o no sinusal.

Las variables morfolégicas normales de la onda P.
El crecimiento auricular derecho (CAD).

El crecimiento auricular izquierdo (CAl).

El crecimiento biauricular (CBA).

aRhwN =

1. Ritmo cardiaco

Cuando se inicia la interpretacion de un ECG la presencia de la onda P
refleja la activacién del NS (marcapaso cardiaco) por lo que se puede inferir
que el ritmo del corazén es sinusal; la ausencia de onda P o la presencia de
ondas de morfologia diferente sugiere ritmo no sinusal, donde no hay un orden
acompasado en la sucesion de acontecimientos cardiacos normales tal como
sucede en el ritmo nodal o idioventricular donde hay ausencia de onda P y en
las arritmias (fibrilaciéon o flutter auricular) donde aparecen ondas de diferente
morfologia (ondas fo F) y no ondas P precediendo al complejo QRS. El criterio
de ritmo sinusal es la presencia de una onda P positiva en las derivaciones DI,
DIl y aVF, ya que en ellas no se presentan variaciones.

2. Variables morfolégicas normales de la onda P

Conocer las variables normales de la onda P evitara que se cometan
errores que impidan el logro de una correcta interpretacion, en efecto la onda
P difasica en la derivacion V1 es una variable normal al igual que encontrar
en las derivaciones DIl y aVL una onda P negativa o difasica. De tal manera
que encontrar una onda P negativa o difasica en las derivaciones Dlll y aVL no
debe ser interpretada como patoldgica sino como variables normales.

1imm/mV - 25mm/s AC 10mm/mV_23mm/s AC
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Crecimiento auricular

No esta de mas recordar que las paredes auriculares tienen muy poca
masa muscular, en promedio 2 mm de espesor, por lo que sometidas a
una sobrecarga hemodinamica de volumen o presion sufren una discreta
hipertrofia y posteriormente dilatacion de sus cavidades, por ello hablaremos
de crecimiento de auricula derecha (CAD), crecimiento de auricula izquierda
(CAI) y crecimiento biauricular y no de hipertrofia de estas cavidades.

| RARE b
S
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3. Crecimiento auricular derecho

El estimulo eléctrico parte del nodo sinusal, atraviesa los haces internodales
anterior, medio y posterior y despolariza primero la auricula derecha cuyo vector
de despolarizacion se encuentra magnificado y retrasado, y posteriormente, a
través del haz de Bachman, se despolariza la auricula izquierda cuyo vector es
normal y sin retraso, de esta manera la primera parte de la onda P tendra un
mayor voltaje, registrandose en el ECG una onda P picuda y alta (> 2.5 mm)
de duracion normal. En efecto el aumento de la duracion de la despolarizacion
de la AD crecida se superpone a la activacion de la auricula izquierda normal
que no modifica su morfologia ni el tiempo por lo que la duracién total de la
onda P es normal. Con el aumento del voltaje del vector de despolarizacion,
el vector resultante se desplaza algo a la derecha + 75° (normal 0° y +60°)
determinando que la onda P se vea claramente positiva en las derivaciones DII
y V1 (Figura 7). Cuando la onda P en la derivacion V1 es difasica, el voltaje
aumentado se refleja en la primera parte de la onda, doblemente positiva, > 1.5
mm de altura (++), que corresponde a la despolarizacion de la auricula derecha
mientras que la despolarizacion de la auricula izquierda que estd normal se
refleja en la parte negativa de la onda, fuerzas terminales de despolarizacion
(-) (onda ++/-). En ocasiones el primer signo electrocardiografico de CAD es
una onda P picuda con voltaje normal por lo que una onda P picuda puede
considerarse un signo precoz de CAD (Zimmerman). Debe tenerse en cuenta
que, aunque la onda P acuminada suele indicar cardiopatia, hay situaciones
clinicas donde puede verse acuminada en ausencia de enfermedad cardiaca
tal como sucede en personas con corazén muy vertical, en el hipertiroidismo,
crisis severa de asma bronquial y en la taquicardia sinusal.

FIGURAT7.

En resumen, el CAD se identifica en el ECG por la presencia de: (Figura. 7)
*  Onda P picuda y alta, mayor de 2,5 mm en la derivacion DIl y V1.
*  De duracion normal (0.08-0.10”) en DIl 'y V1.
» Cuando la onda P es difasica en la derivacion V1 el voltaje de la
deflexion positiva debe ser > 1.5 mm para tener criterio de CAD
y la deflexidon negativa (fuerzas terminales) menor de 1 mm. Se
aprecia una onda P ++/ - .
. Eje de la onda P desviado a la derecha + 75° (normal 0° y +60°).
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Altipo de onda P picuday alta que sugiere CAD también se la ha denominado
P pulmonale por presentarse con frecuencia en la patologia de la valvula
pulmonar (estenosis pulmonar), ademas de los casos de atresia tricuspidea
y cor pulmonale crénico que ocasionan el CAD. De la misma manera se ha
llamado onda P congéniale al CAD ocasionado por cardiopatias congénitas,
observandose en el ECG una onda P picuda y alta en la derivaciéon DI mayor
que en DIll. Es importante sefalar que el hallazgo electrocardiografico de
CAD con imagen de bloqueo de rama derecha del haz de His puede sugerir
hipertrofia de ventriculo derecho asociada.

Causas de CAD

«  Enfisema pulmonar, cor pulmonale crénico, hipertensién pulmonar
por sobrecarga del corazén derecho.

* Cardiopatias congénitas: comunicacion interauricular, atresia
tricuspidea, tetralogia de Fallot, enfermedad de Ebstein, estenosis
valvular pulmonar, transposicion de los grandes vasos.

*  Tromboembolia pulmonary crisis asmatica severa por sobrecarga
aguda de la auricula derecha. Estas ondas P de CAD disminuyen
o desaparecen en pocas horas o dias.

»  Factores extra cardiacos como la insaturacién arterial de oxigeno
(< 80%), inspiracion profunda, taquicardia pueden modificar la
morfologia de la onda P y dificultar el diagnéstico de CAD. En la
insuficiencia renal cronica puede verse una onda P picuda y alta
como consecuencia de la hipocalcemia.

4. Crecimiento auricular izquierdo

En esta condicion la auricula izquierda mas que hipertrofiarse se dilata,
primero se despolariza la AD y el vector mantiene una magnitud normal por lo
que el primer componente de la onda P es normal. La dilatacion que predomina
en la Al hace que se prolongue su despolarizacion ocasionando que la onda P
se inscriba en el ECG como una onda ancha (mayor de 0.10”) pero de altura
normal (menor de 2.5 mm). Morfolégicamente se aprecia una onda P con dos
cupulas, la primera que corresponde a la activacién de la auricula derecha y la
segunda al de la auricula izquierda crecida, a la cual se le denomina P bimodal.
Con el aumento del voltaje del vector de despolarizacion de la Al el eje eléctrico
de la onda P se desplaza algo a la izquierda entre 0 ° y +20°.
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En resumen, el CAl se identifica electrocardiograficamente por:

Onda P bimodal en las derivaciones DIl y V1.

Aumentada en duracién y no en altura.

Cuando la onda P se presenta difasica en la derivacion V1, la
primera parte de la onda, que corresponde a la AD, es normal (+),
mientras que la segunda parte (-) (negativa) que corresponde a la
activacion de la Al estd aumentada en duracion. Se aprecia una
onda P (+/--) en la derivacion V1.

Eje eléctrico entre 0° y +20° ( +15° ).

En algunos textos se refieren a la onda P del CAl como P mitralis, ya que la
causa mas frecuente es por compromiso de la valvula mitral, sea por estenosis
o insuficiencia. Pero a pesar que la onda P bimodal indica con fuerza CAI,
esta puede verse en otras patologias diferentes de la valvula mitral, como en
los casos de carditis reumatica, pericarditis e infarto auricular, en todos estos
casos debido a trastorno de la conduccion interauricular y no al propio CAl.
Si la onda P se presenta totalmente negativa en la derivacion V1 sugiere una
auricula izquierda muy dilatada. Lo habitual de la onda P bimodal (CAl) es
que el segundo modo sea de mayor altura, pero cuando el primer modo es de
mayor altura que el segundo puede sugerir CAD afiadida, efecto posicional del
corazon o trastorno en la conduccién interauricular.

Causas de CAI

Valvulopatia mitral reumatica (estenosis o insuficiencia). En
la estenosis mitral (EM) se aprecia la tipica imagen de onda P
bimodal en la derivacion DIl y onda +/- - en V1, de aparicion
precoz por aumento de la presion intraauricular, mientras que
en la insuficiencia mitral donde ocurre una gran dilatacion, se
presenta mas tardiamente como consecuencia de una mayor y
progresiva distencion de la cavidad al manejar doble volumen
sanguineo.

Cardiopatias congénitas: coartacion aortica, atresia mitral,
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persistencia del conducto arterioso. En la comunicacion
interventricular la onda P puede ser normal o mostrar criterio de
CAl y una vez desarrollada la hipertension arterial pulmonar la
onda presenta las caracteristicas de CBA.

Cardiopatias que ocasionan sobrecarga aguda o cronica de
las cavidades izquierdas: hipertension arterial, valvulopatia
aortica (estenosis e insuficiencia), miocardiopatia hipertréfica
obstructiva, edema pulmonar agudo, infarto agudo del miocardio
(IMA) con insuficiencia ventricular izquierda. El hallazgo de
un agrandamiento de la parte negativa de la onda P (+/--
) en la derivacion V1 en la evolucion de un IAM puede sugerir
insuficiencia ventricular izquierda.

En la disfuncién diastolica del ventriculo izquierdo se puede ver
onda P bimodal en cualquier derivacion y onda +/- - en V1y V2.

5. Crecimiento biauricular (CBA)

Aqui se combinan las alteraciones electrocardiograficas del CAD y CAl

los vectores magnificados de la despolarizacion en ambas auriculas crecidas,
y el retraso en la despolarizacion y conduccion del estimulo eléctrico por la
dilatacion de la Al. El resultado es la presencia de una onda P picuda y alta >
2.5 mm y aumentada en duracion > 0.10” en las derivaciones DIl y V1. Si la
onda P se presenta difasica en V1 tendra una morfologia (++/ - -) (Figura 9).
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En resumen, el CBA se identifica en el electrocardiograma por la presencia de:

Onda P picuda, alta y ancha (> 2.5 mm y > 0.10”) y bimodal y
ancha (> 0.10”) en la derivacion DIl 'y V1.

Onda P difasica (++ /- -) en la derivacion V1 o V1 y V2.

Onda P difasica (> 1.5 mm y > 0.10”) en la derivaciéon V1 o V1y
V2, y ancha y bimodal en V4, V5 y V6.

El eje eléctrico normal (0° y + 60°) o desviado a la derecha (+ 75°)
con signos electrocardiograficos evidentes de CAl.
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Causas de CBA.

*  Valvulopatia mitral (doble lesién).

*  Valvulopatia tricuspidea.

*  Miocardiopatia congestiva en fase dilatada.

* Cardiopatias congénitas: Enfermedad de Ebstein (grandes
CAD), comunicacion interauricular (cortocircuito de izquierda a
derecha), atresia tricuspidea. En esta ultima situacion la onda P
se presenta ancha y bimodal con mayor altura del primer modo
sugiriendo CBA con predominio de CAD.

Al analizar el ECG no siempre la onda P se visualiza claramente como para
llegar a una conclusion, en estos casos se debe recurrir a realizar un trazado
electrocardiografico empleando la derivacion de Lewis cuya técnica amplifica
la onda P pudiendo aclarar, de esta manera, la interpretacién de una arritmia
auricular. Para ello se coloca el electrodo del brazo derecho en el 2° espacio
intercostal derecho paraesternal y el del brazo izquierdo en el 4° espacio
intercostal derecho paraesternal y se registra el trazado en la derivacion DI a
una velocidad de 25 mm/seg y si se requiere separar los complejos ante una
arritmia, aumentar la velocidad a 50 mm/seg. Figura 10.

FIGURA 10.
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En algunas ocasiones en el trazado electrocardiografico se puede observar
una onda P picuda, bimodal o difasica que sugeririan CAD o CAI pero que
no cumplen con los criterios para ello. En estos casos se debe recurrir a la
aplicacion del indice de Macruz, indice de Morris o de fuerzas terminales. Se
aplica el indice de Macruz en caso de ondas P picuda o bimodal que sugieren
CAD o CAl sin cumplir los criterios completos. El indice de Morris o de fuerzas
terminales se aplica en casos de encontrar una onda P difasica en la derivacién
V1 donde la parte negativa refleja un discreto aumento del area, pero no
suficiente como para concluir que existe CAl.

indice de Macruz: se divide la duracién de la onda P en milisegundos entre
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la duracion del segmento PR (PRs) en milisegundos. El valor normal debe
oscilar entre 1y 1.6. En los casos de CAD (P picuda) la relacion P/PRs es <
1. Encontrar un valor > 1.6 sugiere CAl. En el CAD se hace < 1 a expensas del
alargamiento del PRs por alteraciones de las fibras auriculares cercanas a la
union AV que condiciona un retraso en la conduccion del estimulo eléctrico. En
el caso del CAl (onda P bimodal) se acorta el PRs debido a que la dilatacion que
predomina en la Al ocasiona que se prolongue su despolarizaciéon haciendo la
onda P mas ancha. Figura 11.

FIGURA 11.
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indice de Morris o indice de fuerzas terminales: consiste en multiplicar la
profundidad de la parte negativa de la onda bimodal (mm) por la duracion de la
misma (seg). Morris sugiere que el producto de la maxima amplitud de la parte
negativa en milimetros y la duracion de la deflexion negativa en segundos no
debe ser mayor 0.03 mm/seg (< 0.04”). Si el area del componente negativo de
la onda P en la derivacion V1 es mayor de ese valor la onda P es anormal y
sugiere CAl. Figura 12.

FIGURA 12.
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AxB < -0.03mm/sec
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El intervalo entre los modos de una onda P bimodal debe ser igual o menor
de 0.03”. En los casos de encontrar una onda P bimodal que sugiere CAl
pero que no cumple los criterios para ello, puede ayudar medir el grado de
separacion entre los modos tomando como referencia la porcion mas elevada
de cada una de las deflexiones; si el intervalo entre los dos es > 0.03” es
criterio de CAl (Figura 13). En caso que este intervalo sea < 0.03 “ se puede
concluir que se trata de un trastorno de conduccion interauricular ya que la
onda P bimodal nunca es una variable normal. Esta alteracion se refiere a
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retraso o interrupcion del estimulo que va desde el NS al NAV o a la auricula
izquierda por estar esa zona en periodo refractario.

FIGURA 13.
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Debemos contemplar situaciones en las cuales se puede presentar
anormalidades de la onda P:

Se puede observar aumento del componente negativo de la onda
P en V1 en la insuficiencia ventricular izquierda, edema pulmonar
agudo, cor pulmonale cronico, pectum excavatum y sindrome de
espalda recta.

En los casos de fibrilacion auricular las ondas f >0.5 mm de
amplitud en la derivacion V1 puede sugerir CAD.

El infarto auricular rara vez se puede apreciar en el ECG, sin
embargo, la presencia en el ECG de ondas anormales, irregulares,
dentadas y la presencia de una arritmia auricular rapidamente
cambiantes (fibrilacion auricular, flutter auricular, contracciones
auriculares prematuras, ritmo nodal, paro sinusal) debe hacer
sospechar infarto auricular en un paciente con infarto ventricular
previo, generalmente del ventriculo derecho.

En la pericarditis constrictiva las anomalias de la onda P son
inespecificas y pueden presentarse arritmias auriculares como
fibrilacion auricular, flutter auricular o taquicardia auricular
paroxistica.

En la cardiomiopatia obstructiva la onda P puede presentar
morfologia de CAL.

En la esclerosis sistémica progresiva puede observarse un
patrén de onda P pulmonale y ancha en las derivaciones de los
miembros.

En casos de neumotdrax se aprecia disminucion de la amplitud
de la onda P.

En las enfermedades esqueléticas del térax se puede observar
anormalidades auriculares, en efecto en el pectum excavatum
onda P negativa en la derivacion V1 que sugiere CAl. La
cifoescoliosis puede causar compresion y atelectasia pulmonar
y por hipoxemia arterial se desarrolla hipertension arterial
pulmonar que conduce a un cor pulmonale cronico que causa
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CAD e hipertrofia ventricular derecha.

« Se puede encontrar una imagen complejo gR en la derivacion
V1 o V1 y V2 en casos de gran dilatacién de la AD. La onda
R dominante en estas derivaciones se observa en los bloqueos
avanzados de rama derecha del HH y en las hipertrofias del VD

(Figura 14).

FIGURA 14.
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Las principales anomalias auriculares reflejadas en la onda P del ECG
se centran en los crecimientos auriculares y en los trastornos de conduccién
intraauricular que se presentan en el ECG. Dedicaremos algunas lineas en
la descripcion de las anomalias de la repolarizacion auricular como son los
bloqueos interauriculares y el infarto auricular, este ultimo, afectacion que rara
vez se presenta en la evolucién de un infarto del miocardio con una incidencia
que variaentre el 1y 17 %.

Trastorno de conduccion intraauricular

Se caracteriza por el retraso o interrupcién de la conduccion del estimulo
eléctrico que va desde el NS al NAV y/o a la auricula izquierda (bloqueo
interauricular) por encontrarse una zona del tejido en periodo refractario.

Bloqueo interauricular (BIA)

En el BIA ocurre un retraso en la conduccion del estimulo eléctrico entre
la AD y la Al que se presenta habitualmente en forma transitoria pudiendo
observarse en CAl, en pericarditis, carditis reumatica y en hiperpotasemia.
Dependiendo del nivel de retraso del estimulo, el BIA puede ser parcial (1°y 2°
grado) o completo (3er. grado).

En el BIA parcial de 1er grado el estimulo llega con retraso a la Al, la onda
P se hace ancha y bimodal > 0.10” en DII, similar al CAl con exageracion de
la muesca interauricular, siendo la separacién de las porciones mas elevadas
de la onda P > 0.04” y en la derivacion V1 puede presentarse + o +/- donde
la parte — no es tan evidente como en el CAl. Este tipo de bloqueo puede
observarse sin patologia asociada a la Al como en la pericarditis y en el infarto
auricular.
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En el BIA parcial de 2° grado el estimulo eléctrico se conduce hasta la Al
y en otras no lo hace por eso su aparicion en el ECG se presenta en forma
transitoria y caracterizada por onda P de morfologia cambiante, que puede
aparecer o no después de un complejo auricular o ventricular prematuro.

El diagndstico de BIA parcial se asegura cuando ante una imagen
electrocardiografica de CAl no existe una clinica sugestiva, alteraciones
radiolégicas o ecocardiograficas o cuando el BIA se presenta de forma
transitoria.

En el BIA completo el estimulo que parte del NS no llega a la Al, activa
normalmente a la AD y alcanza el NAV, mientras que la Al se activa en forma
retrégrada desde la unién AV dando lugar a una onda P difasica +/- ancha,
> 0.10” en las derivaciones DI, DIl, DIll, aVF y V1 a V4 por lo que es normal
+ la primera parte de la onda difasica y negativa la segunda. Este tipo de
bloqueo con frecuencia se acomparia de arritmias supraventriculares (TPSV,
fluter auricular).

Infarto auricular (1A)

Se relaciona con desviaciones del PRs (supra o infradesnivel), cambios en
la morfologia de la onda P 0 como se menciond, por la presencia de arritmias
auriculares rapidamente cambiantes y bloqueos. Para identificar en el ECG el
IA en un paciente con infarto agudo del miocardio debe existir un segmento PR
suficientemente prolongado o un BAV de primer grado que permita visualizar la
onda de repolarizacién de la auricula, Ta y el segmento PTa. Un supradesnivel
del segmento PTa de cualquier magnitud o un infradesnivel > 1 mm son muy
significativos de IA.

El infarto auricular (IA) es mas frecuente en la cara anterior de la auricula
derecha y debe presentar algunos de estos criterios:
A) Supra o infradesnivel del segmento PTa:

Infarto de cara anterior de la AD produce infradesnivel:
>1.2 mm en DI, DIl y DIll en presencia de arritmia auricular.
>1.5 mm en precordiales

Infarto de cara posterior de la AD produce:

Supradesnivel DIl y DIl

Supradesnivel > 0.5 mm V5 y V6 con infradesnivel en V1y V2
Supradesnivel en DI con infradesnivel en DIl y DIl

Arritmia auricular cambiante.

BAV

Contorno cambiante de la onda P.

Contorno cambiante de onda Ta.

moow

Criterios de LIU para diagndstico de isquemia en el IA
»  Elevacién de PRs > 0.5 mm V5 y V6 con descenso en V1y V2.
*  Elevaciéon de PRs > 0.5 mm Dl y descenso en DIl y DIII.
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* Descenso PRs > 1.5 mm en derivaciones precordiales.
* Descenso PRs > 1.2 mm en derivaciones DI, DIl y DIII.
*  Morfologia anormal de la onda P.

Resumen de anormalidades auriculares
Valores normales de la onda P: duracién 0.08-0.10”, amplitud hasta 2.5
mm (0,25 mV). Positiva en todas las derivaciones a excepciéon de aVR donde
siempre es negativa. En V1 sila onda P es difasica (+/- ) la parte positiva debe
medir hasta 1.5 mm y la negativa <1 mm de amplitud

CAD Onda P picuda y alta >2.5 mm de amplitud y de duracién
normal en derivacién DII.
Onda P ++/- >1,5 mm de altura y de duracion normal en
derivacion V1.

CAl Onda P bimodal >0.10” de duracion y de amplitud normal
en derivacion DII.
Onda P +/- - >0.10" de duracion y de amplitud normal en
derivacion V1.

CBA Onda P picuda alta y ancha (>2.5 mm de amplitud y > 0.10”
de duracién) en DII.
Onda P ++/- - (>1.5 mm de amplitud y > 0.10” de duracion
en derivacion V1.

INDICE DE MACRUZ: se divide la duracién de la onda P entre la duracién
del segmento PR, el resultado debe estar entre 1 — 1.6. Valor <1 es criterio de
CAD y >1.6 criterio de CAl.

INDICE DE MORRIS O INDICE DE FUERZAS TERMINALES: Tiene utilidad
en los casos de onda P difasica para demostrar si existe CAl. Se multiplica
la profundidad de la parte negativa de la onda difasica por la duracion de la
misma. El resultado debe estar entre — 0.01 y — 0.03 mm/seg. Valor > - 0.03
mm/seg es criterio de CAL.

En caso de una onda P bimodal la separacion entre la porcion mas elevada

de la primera onda y la segunda debe ser < 0.04”. Valor = de 0.04” es criterio
de CAL
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FIGURA 15.
P normal CAD CAl CBA
=2.5mm st >2.5mm
o2 LB 7Ty L
)
Duracién normal =0.10" =0.10"
Altura normal
>2 5mm ; N
vi AD/ \Al :
Duracion normal >0.10" 2010°
Altura normal
+ ++
Al Al Al
- Duracién normal - >0.10°

AD: Auricula derecha

Al: Auricula izquierda

AUTOEVALUACION

Caso 1. GAP 77 aios, consulta por disnea a pequerios esfuerzos, ortopnea
y crisis de disnea paroxistica nocturna. HTAS en tratamiento. Niega habitos
tabaquicos. Al examen fisico se encuentra normotenso, sin ingurgitacion
yugular, latido de la punta en 5 EICI a 2 cm fuera de la LMC, SMS Ao | /1V,
no irradiado, ruidos cardiacos arritmicos, de tonalidad cambiante, estertores

crepitantes en ambas bases pulmonares. No hepatomegalia. Edema 2/4+ en
Msls. ECG 30/07/2024.
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FIGURA 16.
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1. Senale la alternativa correcta del analisis del ECG:
a. La morfologia de onda P en V1 hace pensar en CAI
b. El eje de onda P esta desviado a la izq. (cercano a 0 grados)
c. Elintervalo PR > 0,20 segundos indica CBA
d. La morfologia de onda P en V1 hace pensar en CAD

2. Haga coincidir correctamente, trazando una linea, los enunciados
siguientes:

a. Onda P bimodal > de 1. Isquemia en infarto
0.10” auricular

b.  Crecimiento biauricular 2. Crecimiento de aurfcula

c. Depresi6n PR en izquierda
precordiales 3. Variable normal

d. OndaP picuday alta>2.5 4.  Crecimiento de aurfcula
mm en D11 derecha

e. OndaP +/-Dlll 5. Onda P picuda >2.5mmy

ancha >0.12”

Caso 2. ECC. Femenina, 77 anos de edad, comerciante. Consulta 14-06-
2024 por presentar palpitaciones frecuentes. Niega disnea y dolor toracico.
En tratamiento por HTAS con Amlodipina 10 mg OD, Losartan potasico 100
mg OD y Carvedilol 12,5 mg OD. Al examen fisico PA con valores normales,
64 Ipm, arritmico. Sordera en oido izquierdo. Ruidos cardiacos ritmicos con
latidos ectépicos y pausa compensadora ocasionales, SMS Ao accesorio 2/4.
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FIGURA 17.

1. El eje de onda P es:

a. 90 grados
b. -60 grados
c. 75 grados
d. —75grados

2. Hay crecimiento auricular:
a. CADporondaP>0,25mVenll
b. CAl por eje de la onda P 0 grados
c. CBAporondaP +/-en V1
d. No hay crecimiento auricular

Caso 3. OV 53 afos de oficios del hogar. Consulta el 15-10-2024 por
presentar palpitaciones y rigidez matinal en ambas manos con parestesias
en dedos. Dx. de HTA en 2023 en tratamiento con Bisoprolol 5 mg OD. Al
examen fisico: PA:160/110 mmHg, pulso 120 Ipm, SMS Ao y Ao accesorio 2/4,
no irradiado. No edema Msls. Signo de Tinel positivo en mano derecha.
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FIGURA 18.
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1. El eje de onda P esta en :

a. 60 grados
b. 30 grados
c. 90 grados
d. 0grados
2. En este ECG la presencia de onda P ancha > 0.10” significa:
a. CBA
b. CAD
c. CAl
d. Isquemia auricular

Caso 4. MHR femenina 64 afos economista-educadora. Consulta 08-03-
2024 para evaluacion anual. Asintomatica. Antecedente de arritmia cardiaca en
tratamiento con BB. Dx. de EPOC en tratamiento con Salmeterol+Budesonida.
Habito tabaquico exagerado por 30 afos, no fuma desde 2008. Examen fisico:
PA 110/76 mmHg, pulso 72 Ipm, peso 60 Kg, SO2 93%, discreta disminucion
de los ruidos respiratorios en ACP, ruidos cardiacos regulares, ritmicos, sin
soplos.
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FIGURA 19.

1. ¢En cual de las siguientes situaciones, el ECG puede presentar una
onda P bimodal?

a) CBA
b) FA
c) CAl
d) CAD
2. ¢Qué representa en el ECG la presencia de una onda P picuda y
ancha?
a) CBA
b) CAD mas HVI
c) BARDHH
d) Bloqueo AV de primer grado.
REFERENCIAS
1 Bayes de Luna A, Fort R, Gausi C, Llamas A, Roman M, Soler J, Trilla E.
Electrocardiologia clinica. Cientifico-Médica 1977.
2 Bermudez F. Electrocardiografia diagndstica. Mc Graw Hill; Interamericana 1998.
3 Braunwald E, Fauci A, Hauser S, Jameson J, Kasper D, Longo D, Lozada J.
Harrison Medicina Interna. Mc Graw Hill 2009.
4 Chou T. Electrocardiography in clinical practice. Saunders 1991.
5 Conway N. Atlas de arritmias. Natsa 1984.
6 Goldberger E. How to interpret E.C.G. in terms of vectors. Charles C. Thomas
1968.
7 Goldman M. Principios de electrocardiografia clinica. Manual Moderno 1975.
8 Hampton J. 150 problemas de electrocardiografia. Elsevier 2010.
9 Tranchesi J. El Electrocardiograma normal y patolégico. Editorial Beta s.r.I. 1981.
10 Warta J. Interpretacion de electrocardiogramas. Interamericana 1985.

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 59



ANORMALIDADES AURICULARES

60

ABREVIATURAS

AD - auricula derecha

Al - auricula izquierda

Ao - aorta

BARDHH - bloqueo avanzado de rama derecha del haz de His
BARIHH - bloqueo avanzado de rama izquierda del haz de His
BAV - blogueo auriculoventricular

BAVC - bloqueo auriculoventricular completo

BB - betabloqueante

BBF - bloqueo bifascicular

BIA - bloqueo interauricular

CAD - crecimiento de auricula derecha

CAI - crecimiento de auricula izquierda

CBA - crecimiento biauricular

ECG - electrocardiograma

EICI - espacio intercostal izquierdo

EPOC - enfermedad pulmonar obstructiva crénica
f - flutter

F - fibrilacion

HH - haz de His

HTAS - hipertension arterial sistémica

HVD - hipertrofia de ventriculo derecho

HIV - hipertrofia de ventriculo izquierdo

IM - infarto del miocardio

IMA - infarto agudo del miocardio

LMC - linea medio clavicular

NAV - nodo auriculoventricular

NS - nodo sinusal

PRs - segmento PR

SMS - soplo mesosistélico
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Mariflor Vera

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es altamente prevalente en
pacientes hipertensos. El estudio Framingham Heart Study de 1988 detectd,
mediante ecocardiografia, HVI en el 16% de los hombres y en el 19% de las
mujeres de la poblaciéon general con o sin HTA. Especialmente en los grupos
de edad mas jovenes de este estudio, la HVI fue mas prevalente en los
hombres, mientras que, en los sujetos de mayor edad, fue mas prevalente en
las mujeres. Consiste en un aumento de la masa del ventriculo izquierdo como
una respuesta adaptativa a la sobrecarga de presion que presenta un aumento
en el tamafio de las células musculares (los miocitos). La HVI es un marcador
independiente de eventos cardiovasculares adversos y su presencia aumenta
el riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica, muerte
subita, fibrilacién auricular e ictus. La hipertension arterial es la causa mas
frecuente de HVI, pero también la estenosis adrtica, la coartacion de la aorta y
la miocardiopatia hipertréfica provocan HVI.

Como lo indican diferentes guias clinicas, en pacientes hipertensos, el
diagndstico de HVI constituye uno de los pilares de la estratificacion del riesgo
cardiovascular.

A pesar de que el ecocardiograma es la técnica de referencia para el
diagndstico de HVI, la falta de disponibilidad de forma masiva hace muy
limitada su utilidad. El electrocardiograma tiene una sensibilidad menor que el
ecocardiograma, para el diagnéstico de HVI, sin embargo, es sumamente util
para tamizaje en las consultas externas.

Actualmente se dispone de una serie de criterios electrocardiograficos para
identificar HVI, cada uno de ellos con diferente sensibilidad, especificidad y
complejidad en su aplicacion. Por ejemplo: el criterio de Sokolow-Lyon vy el
propuesto por la Universidad de Cornell (criterio de Cornell) muestran una
elevada especificidad para el diagndstico de HVI, aunque su sensibilidad
es limitada, pero son los mas empleados en la practica clinica por la facil
aplicabilidad.

Criterios para diagnosticar hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
mediante electrocardiograma (ECG)

indice de Sokolow-Lyon

El indice de Sokolow-Lyon fue descrito en 1949 y es uno de los criterios
mas utilizados en la practica clinica para determinar HVI, por ser facil y sencillo.
Se obtiene al sumar el voltaje (medicion de la amplitud) de las ondas S en la
derivacion V1 mas el voltaje de la onda R de V5 o V6 (la de mayor voltaje de las
dos). Un resultado igual o mayor de 3,5 mV (35 mm) confirma su diagnéstico.
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Tiene una especificad en torno al 95% pero una sensibilidad baja. En
pacientes jovenes y delgados puede inducir a error.

El indice de Sokolow modificado se obtiene al sumar el voltaje de la onda
S en V2 con el voltaje de la onda R en V6. Se considera positivo para HVI si
es mayor o igual a 45 mm. Su sensibilidad es de 45% vy la especificidad es de
93%.

Criterios de Cornell

indice de Cornell
*+ Cornell: Onda R en aVL + onda S en V3 > 28 mm en hombres y
20 mm en mujeres.

Producto voltaje por duracién (PDV) de Cornell.

Se basa en el hecho de que el crecimiento de la masa ventricular no sélo
incrementa la amplitud del complejo QRS (voltaje) sino que alarga su duracion.
La utilizacion de dicho PDV incrementa la sensibilidad en la deteccion de HVI
hasta casi un 40%, sin que se pierda la elevada especificidad. El PDV de
Cornell se utilizé como criterio de inclusion del estudio LIFE, positivo en méas
del 70% de los pacientes y donde se demostré una correlacion de su valor con
el riesgo de los pacientes, la modificacion inducida por el tratamiento y la tasa
final de episodios cardiovasculares.

El PDV de Cornell consiste en multiplicar el voltaje obtenido en las
derivaciones aVL y V3 (el criterio clasico de voltaje de Cornell) por la duracién
del complejo QRS. Se recomienda ubicar algun complejo que se inicie o finalice
coincidiendo con alguna de las lineas que componen las divisiones del papel,
para medir con mayor precision la duraciéon del QRS.

Calculo del producto de Cornell:

Voltaje de la onda R en aVL sumado al voltaje de la onda S en V3 (en las
mujeres hay que afiadir 6 mm a esta suma) en mm multiplicado por la duracion
del complejo QRS en milisegundos.

Los valores superiores a 2440 mm/mseg se consideran indicativos de HVI.

Escala Romhilt-Estes
Esta escala utiliza criterios de puntuacion de hallazgos electrocardiograficos
para determinar presencia de HVI. Fue descrita en 1968.

« Elvoltaje. 3 puntos si tiene alguno de los siguientes:

* Onda R 6 S en derivaciones del plano frontal > 20 mm;
e OndaSenV1-V2 =30 mm

e OndaRenV5-V6=2=30mm.
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»  Desviacion del eje del complejo QRS a la izquierda entre 0 y -30°:
2 puntos.

*  Deflexion intrinsecoide en V5-V6 > 0,04 segundos: 1 punto.

*  Duracion del complejo QRS > 0,09 segundos: 1 punto.

* Onda T negativa/segmento ST negativo (realmente opuesto
al complejo QRS) en ausencia de tratamiento con digoxina: 3
puntos.

 Onda T negativa/segmento ST negativo (realmente opuesto al
complejo QRS) pero en tratamiento con digoxina: 1 punto.

+ Indice terminal de la onda P negativo en V1 > 1 mm y 0,04
segundos de duracién: 3 puntos.

Se identifica hipertrofia ventricular izquierda si se obtiene 5 puntos o mas.
Tiene una especificidad 99-100% y sensibilidad pobre.

Criterio de Voltaje
e OndaRenaVL>11 mm 6 > 16 mm en presencia de bloqueo
subdivisiéon anterior rama izquierda del haz de His.

Criterio de Peguero-Lo Presti

En 2017 Peguero, Lo Presti y colaboradores, propusieron un nuevo criterio
electrocardiografico para la HVI, tomando en consideracion los cambios
dinamicos del voltaje que ocurren en el electrocardiograma.

Los autores demostraron que la suma del voltaje de la onda S mas profunda
en cualquier derivacion (SD) con el de la onda S en V4 (SV4) proporciona una
mayor sensibilidad en diagnéstico electrocardiografico de la HVI comparado
con los criterios existentes.

En los casos en los cuales la onda S mas profunda (SD) se encuentra en
la derivaciéon V4, se duplica la amplitud de la onda S para obtener el valor de
SD + SV4.

Un valor de SD + SV4 = 2.3 mV en mujeres y 22.8 mV en hombres es
considerado positivo positivos para HVI.

Con este criterio se mantienen las limitaciones de los criterios previos en
los pacientes con bloqueos de rama, marcapaso ventricular, miocardiopatia,
hipertrofia ventricular derecha.

Hipertrofia ventricular izquierda con bloqueos de ramas

Es probable que un paciente presente HVI y un bloqueo de rama. En
estos casos se plantea las siguientes consideraciones para diagnéstico
electrocardiografico de HVI.
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Hipertrofia ventricular izquierda con bloqueo de rama derecha

(BRDHH)

El bloqueo de rama derecha del haz de His, altera la morfologia
del complejo QRS, por lo que los criterios de voltaje no son
validos en estos pacientes.

Se puede sospechar HVI cuando se observe: presencia de ondas
P anchas en derivaciones inferiores u ondas P predominantemente
negativas en V1.

Si la sospecha es alta se debe solicitar un ecocardiograma.

Hipertrofia ventricular izquierda con bloqueo de rama izquierda

(BRIHH)

Segun Rodriguez Padial y colaboradores, los criterios de voltaje
para HVI son igual de vélidos en pacientes con (BRIHH) que en
los pacientes sin este tipo de bloqueo.

La presencia de criterios de crecimiento de auricula izquierda (P
ancha, mayor de 0.12 segundos o de 3 cuadrados pequefios,
con predominio de la parte final negativa en la derivacion V1)
aumentaria la posibilidad diagndstica de HVI.

AUTOEVALUACION

1.

Indique cudl de los siguientes corresponde a criterio de HVI por
Voltaje

a. OndaR enaVR mayor de 11 mm

b. OndaR en D1 menor de 11 mm

c. OndaRen V4 mayora11mm

d. OndaRenaVLmayora11 mm

En el siguiente electrocardiograma utilice el indice de Sokolow-
Lyon para HVI
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a. No cumple con criterio de HVI por Sokolow-Lyon

b.  Cumple con criterio de HVI: Voltaje onda S en V2 + onda R
en V5 mayor a 35 mm

c. Cumple con criterio de HVI: Voltaje onda S en D1 + onda R
en V5 mayor a 35 mm

d. Voltaje onda S en V2 + onda R en V5 mayor a 35 mm

3. Indique lo correcto sobre el siguiente electrocardiograma de una
paciente femenina.

a. Cumple con criterios de HVI segun Cornell

b. Cumple con criterios de HVI segun Sokolow-Lyon

c. Cumple con criterios de HVI segun Producto voltaje por
duracion (PDV) de Cornell.

d. ay b son correctas

4. Seleccione lo correcto en el siguiente electrocardiograma.
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a. indice de Sokolow-Lyon: 24 mm. Criterio Cornell: 34 mm.

Producto voltaje por duraciéon (PDV) de Cornell: 2720mm/
mseg. Criterio de voltaje: 6mm. Peguero- Lo Presti = 56mm

b. Sokolow-Lyon: 39 mm. indice de Cornell: 26 mm. PDV

Cornell: 2080 mm/mseg. Criterio de voltaje: 7 mm. Criterio
de Peguero-Lo Presti: 33mm(3.3 mV).

c. Sokolow-Lyon: 29mm. indice de Cornell: 30 mm. PDV

Cornell: 2400mm/mseg. Criterio de voltaje: R aVL=8 mm.
Criterio de Peguero-Lo Presti: 3.5 mV (35mm).

d.  No cumple con ningun criterio para HVI.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA (HVD) Y
DILATACION

Félix J. Amarista A.

El concepto electrocardiografico (ECG) de crecimiento ventricular incluye
la hipertrofia de la pared, la dilatacién de la cavidad, y una combinacién de los
dos. Anatdmicamente, el término hipertrofia ventricular se refiere al incremento
de la masa miocardica y del tamafio de sus fibras, mientras que dilatacion
significa un aumento en el volumen de la cavidad.

Los hallazgos electrocardiograficos de las morfologias que se presentan
cuando existe un crecimiento ventricular se deben mas a la hipertrofia de la
pared que a la dilatacion de la cavidad, lo contrario de lo que ocurre en el caso
del crecimiento de las auriculas.

Las fuerzas eléctricas resultantes de la despolarizacion del ventriculo
derecho (VD) normalmente estan dirigidas hacia adelante y hacia la derecha,
pero en su mayoria estdn enmascarados por el potencial dominante del
ventriculo izquierdo (VI). Un Agrandamiento ventricular (aumento de la
masa muscular del ventriculo derecho), modifica las fuerzas resultantes
proporcionalmente a la gravedad de la hipertrofia (Figura 1).

FIGURA 1. LA HVD CONTRARRESTA LAS FUERZAS DOMINANTES DEL
VENTRICULO 1ZDO (A)
CAMBIANDO SU DIRECCION HACIA LA DERECHA Y A VECES HACIA
ATRAS (B)

Activacion ventricular Activacién ventricular
y vector resultante normal y vector resultante en HVD

En casos leves, no se puede detectar ningin cambio aparente en el ECG.
Si la Hipertrofia Ventricular Derecha (HVD) es grave, las fuerzas eléctricas
normalmente dominantes del complejo QRS posterior izquierdo (VI), pueden
ser reemplazadas por fuerzas anteriores derechas prominentes en los
patrones del complejo QRS en las precordiales izquierdas y derechas; las
derivaciones estan invertidas. Se puede observar cierta anomalia cuando la
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hipertrofia es moderada con grados intermedios de cambio de patrén. Ya que la
derivacion V1 es mas proximal a la masa ventricular derecha, es la derivacion
mas sensible para registrar los cambios de patron del complejo QRS; estos
cambios son: onda R alta, onda S pequefia o un cambio en la relacion R/S =
1, como veremos en los criterios de HVD. Cabe recordar que el primer vector
de activacion ventricular (septal) se conserva como en condiciones normales
y se observa como onda Q (pequena) en V5 y V6, sin embargo, en casos de
HVD severa la rotacion horaria del corazén hace que el tabique interventricular
se coloque paralelo al plano frontal y el primer vector septal apunte hacia
adelante, abajo y a la izquierda, inscribiéndose entonces la onda Q pequefia
inicial (qR) en V2. Ver ECG 6.

El inicio de la deflexion intrinsecoide en V1 puede estar retrasado debido al
retraso en la activacion del epicardio ventricular derecho, pero el retraso rara
vez es lo suficientemente pronunciado como para ser de utilidad diagndstica.

En algunos casos, las fuerzas se dirigen hacia atras en lugar de hacia
delante. En tales casos no se observa ninguna anomalia aparente en la
derivacién V1, pero las derivaciones precordiales izquierdas pueden revelar
ondas S profundas y se pueden reconocer fuerzas hacia la derecha en el plano
frontal (extremidades) observandose como desviacion del eje hacia la derecha
(Figura 3)

FIGURA 3. TIPOS DE CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO. NOTESE
LA DIRECCION DEL ASA VECTORIAL
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A menudo se produce un cambio secundario de la onda T. Las ondas T
se dirigen en direcciéon opuesta al complejo QRS principal vector (es decir,
invertida en las derivaciones precordiales derechas V1y V2 y onda T positiva
en las derivaciones precordiales izquierdas V5 y V6).

Estas anomalias secundarias de la onda T pueden ser acompafadas de
desviaciones secundarias del segmento ST. En algunos casos, el segmento ST
y la onda T pueden presentar cambios sin anomalias aparentes del complejo
QRS y se atribuyen a isquemia miocéardica del ventriculo derecho o estrés
tensional ventricular derecho.

Anatomia y hemodinamia del ventriculo derecho

El grosor del VD es de aproximadamente 3 a 4 mm y el limite superior de
presion al final de la diastole es de 6 mmHg. El ventriculo izquierdo (VI) tiene
una pared mas gruesa, 8 a 9 mm y el limite superior normal de presion al final
de la diastole es de 12 mmHg. La presion normal en las arterias pulmonares
(presion arterial pulmonar) es 20 mmHg (presion sistdlica), 12-16 mmHg
(presion diastdlica) y 14-16 mmHg (presion media); lo cual traduce que el VD
maneja mejor los cambios de volumen y es mas susceptible a los cambios
de presion; de aqui podemos deducir que las modificaciones de adaptacion
del ventriculo derecho son principalmente debidas a entidades que generan
hipertension pulmonar. Figura 2.

FIGURA 2: CIRCULACION CARDIACA, PRESIONES INTRACAVITARIAS Y
DE VASOS SANGUINEOS

sanguineos
CABEZA TRONCO La Presién
Y MIEMBROS del Corazén lzdo.

es 6 veces mayor
que la del Derecho
120 mmHg

PULMON DERECHO
PULMON IZQUIERDO

IY MIEMBROS INFERIORES

TRONCOABDOMEN J

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 69



HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA (HVD) Y DILATACION

Causas mas comunes de hipertrofia ventricular derecha

Nombraremos algunas de las causas mas frecuentes de HVD resaltando
que para muchos autores la causa mas frecuente en nuestro medio es la
Hipertension venocapilar pulmonar producto de disfuncidn ventricular izquierda.

»  Cardiopatias congénitas: tetralogia de Fallot, estenosis pulmonar
congeénita, comunicacion interauricular o interventricular.

*  Valvulopatias: estenosis o insuficiencia pulmonar, tricuspidea o
mitral.

*  Hipertension pulmonar, sarcoidosis, fibrosis pulmonar.

*  Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

*  Cor pulmonale.

*  Tromboembolia pulmonar.

«  Ofras causas: fibrosis cardiaca, anemia cronica, apnea del suefio

Criterios electrocardiograficos de HVD

De acuerdo con lo antes expuesto y conociendo la posicion real del corazén,
y su proyeccion tanto en el plano frontal como en el horizontal, la interpretacion
de los criterios se hace mucho mas sencilla. Figuras 4y 5 (Ay B).

PLANO FRONTAL (MIEMBROS) NORMAL
Figura 4 (Ay B)Actividad eléctrica ventricular en el plano frontal (A),
nétese la magnitud
del vector resultante (en rojo) dirigido a la derecha por la HVD (B)

Plano Frontal (miembros) Plano Frontal (miembros) HVD
Dl ol

ooz
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PLANO FRONTAL (MIEMBROS) NORMAL
Figura 5 Ay B Actividad eléctrica ventricular en el plano horizontal (A).
Nétese la magnitud
del vector resultante en rojo (B) dirigido a la derecha y hacia adelante por
la HVD

Plano Horizontal activacion Normal Plano Horizontal (HVD)

Uno de los criterios mas sencillos de recordar es el indice de Lewis, el cual
utiliza el plano frontal (R en DI + S en DIII) - (S en DI + R en DIIl) 2-14) Figura 6

FIGURA 6: iNDICE DE LEWIS PARA EL CALCULO
DE HIPERTROFIA VENTRICULAR
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Sin embargo, se colocan los criterios mas completos de otros autores que
describen criterios para ambos planos (frontal y horizontal) Horan y Flowers
(modificada) (Tabla 1), donde se observa un puntaje muy orientador y sencillo;
ademas de la sensibilidad y especificidad de muchos de los criterios. Se debe
adelantar que la sensibilidad de estos criterios es baja (la mas alta es la onda
RV1 +onda SV5 6 V6 > 10,5 mm con 18%); sin embargo, la especificidad es muy
alta. La sensibilidad aumenta cuando estudiamos una poblacién que presenta
una mayor incidencia de cardiopatias congénitas o de afectacion ventricular
derecha en otras cardiopatias. Ademas, el uso de material de autopsia para
las correlaciones con el ECG puede distorsionar los resultados, porque sélo
se estudian pacientes con un estadio muy avanzado de su enfermedad. Por
lo tanto, la correlacion del ECG con las técnicas de imagen (ecografia y RMC)
son mucho mas utiles para valorar la presencia de HVD.

En el estudio MESA, cuyo objetivo primario fue evaluar las propiedades
diagndsticas de los criterios de ECG para HVD medidos mediante resonancia
magnética cardiaca (cMRI) en adultos sin enfermedad cardiovascular clinica,
concluyeron que los criterios electrocardiograficos recomendados para
deteccion de HVD no son lo suficientemente sensibles ni especificos para
HVD leve en adultos sin enfermedad cardiovascular clinica. En resumen, lo
que si puede afirmarse es que, en la presencia de cardiopatias con afectacion
derecha, y en ausencia de bloqueo de rama derecha (BARDHH), infarto lateral
o patron tipo Wolff-Parkinson-White (WPW), los criterios ECG que se muestran
en la Tabla 1 son muy especificos para HVD.

TABLA 1. CRITERIOS DE HORAN Y FLOWERS PARA DIAGNOSTICO DE
CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.
Especificidad (%)

Signo Puntos  Sensibilidad (%) (Falsos-Positivos)
1. Cocientes R/S inverso R/Sen VS : R/Sen VI S0.4 5 6% 1%
- CIRen VI 5 5% 1%
13. Cociente R/Sen VI >1 4 6% 2%
- Sen VI <2 mm 4 6% 2%
S.Ren VI +Sen VS 6 V6 > 10,5 mm 4 18% 6%
6. Desviacibn del eje electrico a la derecha > 110° 4 12% 4%
17.Sen VS6V6<7mmy 2 mm en cadauna 3 ND ND
B.R/SenVS6V6S1 3 16% 7%
- Ren VI 7mm 3 2% 1%
10.51,S2vS3 1 mm en cadauna 2 ND ND
11.S1y Q3 1lencadauna 2 ND ND
12.R'en VI antesde 0.08"y 2 mm 2 ND ND
13. Vertice de Ren VI 6 V2 entre 0.04 y 0.07" 1 8% 6%
14.Sen VS6V6 2 mm pero<7 mm 1 ND ND
15. Reduccién del cociente R/S entre VI v V4 1 28% 24%
16.Ren VS6V6<5mm 1 13% 13%

10 puntos: crecimiento ventricular derecho
7-9 puntos: probable crecimiento ventricular derecho 6 sobrecarga hemodinamica 5-6 puntos: eventual
crecimientoventricular derecho 6 sobrecarga hemodinamica
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Modificado de: Chou T. Flowers NC, Horan LG: IV. Hypertrophy and infartion: Subtle signs of right
ventricular enlargement and their relative importance. In Schlant RC, Hurst JW (eds): Advances in
Electrocardiography. New Yorik, Grune & Stratton, 1972

Se debe recalcar que siempre es de suma importancia preguntar al paciente
si dispone de trazos electrocardiograficos previos a la consulta; toda vez que
los cambios agudos, en cuanto a crecimiento ventricular derecho agudo reviste
una suerte de gravedad en cuanto a sus causas (ej. tromboembolia pulmonar
y otras). Ver ECG 4.

Tipos de HVD y diagnéstico diferencial

Se puede observar al menos tres tipos de HVD y orientar asi la patologia
del paciente; por lo tanto es util subdividir las manifestaciones del ECG en
cuanto a morfologia, direccion vectorial de la HVD vy dilatacién ventricular
derecha en tres tipos: (1) patron tipico de HVD con desplazamiento anterior y
hacia la derecha del vector principal del complejo QRS (clasico o Tipo A); (2)
bloqueo incompleto de la rama derecha, que se piensa se deba a hipertrofia de
auricula derecha, obstruccion del tracto de salida del VD por hipertrofia severa
(Tipo B); y (3) desplazamiento posterior y hacia la derecha del eje principal del
complejo QRS, predominantemente en pacientes con enfermedad pulmonar
cronica (Tipo C). Figura 3.

Situaciones en las que se puede ver desviacion del eje hacia la derecha
*  Adultos jovenes o delgados normales.
 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) sin cor
pulmonale.
* Infarto de miocardio lateral.
*  Bloqueo subdivision posterior rama izquierda del haz de His.

Situaciones en las que se puede ver en la derivacién V1: Onda R alta,
onda S pequena, y relacion R/S aumentada en condiciones distintas a
HVD

* Adultos jovenes normales

* Infarto posterior verdadero

*  Alteraciones de la conduccién intraventricular atribuida a bloqueo
del fasciculo septal izquierdo (bloqueo de la subdivision posterior
de la rama izquierda del haz de His)

*  Desplazamiento del corazon por enfermedad pulmonar

«  Patron de Wolff-Parkinson-White

Algunas orientaciones para sospechar hipertrofia y/o dilatacion del VD

Nuevamente se debe insistir que la evaluacion clinica mediante
una excelente historia clinica puede orientar hacia la entidad patolégica
subyacente; esto, acompafiado del entendimiento de los conceptos basados
en la hemodinamia del VD es fundamental.
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El crecimiento del ventriculo derecho se manifiesta en pacientes que
presentan sobrecarga sistélica (estenosis pulmonar, hipertensiéon pulmonar por
lo general debido a valvulopatia mitral), por hipertrofia de la pared (hipertrofia
ventricular derecha [HVD]), que en casos avanzados se asocia con cierto
grado de dilatacion de la cavidad (dilatacion del VD). La dilataciéon aparece
pronto en las cardiopatias con sobrecarga diastolica, como la comunicacion
interauricular (CIA). Sin embargo, en algunos procesos (embolia pulmonar
o descompensacion aguda en un paciente con EPOC), puede aparecer una
dilatacion aguda del VD sin que exista hipertrofia de la pared, lo que rara
vez ocurre en el ventriculo izquierdo (V). Asi pues, para recordar; el bloqueo
completo de rama derecha asociada a HVD sugiere sobrecarga de volumen
ventricular derecha; y las ondas R predominantes en precordiales derechas,
sobrecarga de presion, ambos asociados a desviacion a la derecha del eje
eléctrico. Ver ECG 4.

Un comentario adicional es con respecto al crecimiento de auricula derecha,
sisefijan, no aparece como criterio de HVD a diferencia del crecimiento auricular
izquierdo, al cual le dan un valor ostensible para los criterios de hipertrofia
ventricular izquierda. Sin embargo, algunos autores resefian la importancia
del crecimiento auricular derecho como incremento de la sensibilidad de los
criterios de HVD toda vez que, a excepcion de estenosis tricuspidea y otras
patologias, es extemporaneo el crecimiento auricular sin estar acompafiado
previamente de cambios hemodinamicos del ventriculo derecho.

Embolia pulmonar

En vista de la frecuencia de esta entidad en nuestras salas de urgencia y la
necesidad perentoria de diagnostico precoz y tratamiento efectivo se resumiran
algunos signos electrocardiograficos que deben conocer.

Los signos ECG mas frecuentes en la embolia pulmonar pueden ser similares
a los que se encuentran en el cor pulmonale agudo descompensado; la labor
detectivesca desde el punto de vista clinico es fundamental, acompafiado de
los siguientes hallazgos en el ECG:
1. Elevacion del segmento ST y/o presencia de onda T negativa en
las derivaciones precordiales derechas
2. AQRS desviado a la derecha con el patrén llamado de McGinn-
White (morfologia S| QlIl con onda T negativa en la DIll) que a
menudo coincide con ondas T negativas en V1-V3. Este patron
es muy caracteristico de la embolia pulmonar (alta especificidad),
pero no aparece con frecuencia (baja sensibilidad). Cuando esta
presente, por lo general corresponde a una embolia importante.
3. El diagndstico diferencial debe hacerse, especialmente, con el
infarto de miocardio inferior
4. Apariciéon de novo de la morfologia de BARDHH. Por lo general se
observa en casos de una embolia masiva, a menudo acompanada
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de cambios del segmento ST.

La presencia de taquicardia sinusal es muy frecuente. Sin
embargo, puede no encontrarse en personas mayores con
enfermedad del ndédulo sinusal.

Un ECG normal. Se tiene que recordar que esto ocurre con
relativa frecuencia, sobre todo en los casos de embolia pulmonar
leve-moderada.
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ECG 1.: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS «CLASICOS» DE HVD:
COCIENTE R>S EN V1, COCIENTE

R<S EN DI, S>R EN V6, EJE DESVIADO A LA DERECHA 2 110° (ENTRE OTROS)

MAM 2009 HCLO

Loe 353i0- 4009 ! ! | ! A% ma/ae0  10.0 wesey | T = W 0.30-48

ECG 2. ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS «CLASICOS» DE HVD:
COCIENTE R<S EN DI, COCIENTE R2S EN V1, S>R EN V6, EJE DESVIADO A LA
DERECHA 2 110°. SIN EMBARGO, NOTESE EL CRECIMIENTO DE AURICULAR
DERECHA (AUMENTA LA SENSIBILIDAD PARA HVD)

ENV, HCLO 1288
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ECG 3.: MODIFICADO DE CHOU,T: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS
«CLASICOS» DE HVD:
COCIENTE R>S EN V1, COCIENTE R<S EN DI, S>R EN V6, EJE DESVIADO A LA
DERECHA 2 110°.

iNDICE DE LEWIS (RDI + SDIII) — (SDI + RDIII): (3+2) — (11+14): -20. HVD: -14
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ECG 4.: ECG CON CRITERIOS «CLASICOS» DE HVD; SIN EMBARGO,
OBSERVAMOS INCREMENTO DEL TIEMPO DE ACTIVACION VENTRICULAR
COMPATIBLE CON BARDHH, Y SABEMOS QUE ESTE ULTIMO NO DESVIA
EL EJE A LA DERECHA. EL PACIENTE INGRESO CON CLINICA DE DOLOR
TORACICO Y DISNEA SUBITA . ECG PREVIO CON EJE ELECTRICO NORMAL.
DEBEMOS SOSPECHAR DILATACION AGUDA DEL VD Y LA PRIMERA CAUSA ES
EMBOLISMO PULMONAR. NOTE EL PATRON SIQ3T3.
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ECG 5.: FEMENINA DE 52 ANOS DE EDAD CON CRITERIOS RADIOLOGICOS DE
EPOC. IMC: 25. NOTESE COMO HALLAZGO EN EL ECG EJE ELECTRICO DEL
QRS EN 90° Y CRITERIOS DE BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA EN

V1Y V2. (HALLAZGO COMUN EN EPOC) VER REF 10
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ECG 6 : MASCULINO 56 ANOS, TABAQUISMO CRONICO., INGRESA A
EMERGENCIA CON DISNEA Y DOLOR TORACICO, ENZIMAS CARDIACAS
NEGATIVAS. NOTESE AL ECG LOS CRITERIOS DE HVD EN DI Y QR EN V1. ECG
CORTESIA DR. PERRONE A, UTI HOSPITAL LUIS ORTEGA, PORLAMAR 2008
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AUTOEVALUACION:
1.- Son criterios de Hipertrofia ventricular derecha:

Poo oD

Desviacion del eje eléctrico a la derecha (= 110°)
Cociente R/S > 1 en derivacién V1

Cociente R/S < 1 en derivaciéon V6

Complejo gR en V1

Todas las anteriores

2.- Cual de los siguientes hallazgos electrocardiograficos sugiere
Tromboembolia pulmonar

a.
b.

a0

Patron SI QI THI

Desviacioén del eje eléctrico a la derecha con ECG previo
normal

Patron de Bloqueo intermitente de Rama Derecha en V1
Criterios de Crecimiento Ventricular Derecho en V1
Todas las anteriores
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El bloqueo de la rama izquierda del haz de His, se produce cuando se
interrumpe la actividad eléctrica normal que afecta los tres vectores de la
despolarizacién ventricular. Se puede observar en pacientes sanos (aunque en
menor frecuencia que el bloqueo de la rama derecha), en valvulopatia adrtica,
enfermedad degenerativa del sistema de conduccién como la enfermedad de
Lenegre, en trastornos hidroelectroliticos como la hiperpotasemia. Sin embargo,
el mayor reto diagndstico se presenta en aquellos pacientes que cursan
cardiopatia isquémica aguda, para lo cual deben aplicarse correctamente los
criterios de Sgarbossa o alguna de las modificaciones validadas.

En la conduccién cardiaca normal, los impulsos viajan por igual a lo largo de
los haces izquierdo y derecho, con el tabique activado de izquierda a derecha
y la formacién de pequefias ondas Q en las derivaciones laterales, al no pasar
el impulso por la rama izquierda del haz de His, se altera la despolarizacion
ventricular normal, en consecuencia:

1. Los impulsos viajan primero a través de la rama derecha del
haz hasta el ventriculo derecho y luego al ventriculo izquierdo a
través del tabique.

2. La activacion septal se revierte, las fibras del tabique no
intervienen en la activacion del tabique interventricular que se
despolariza anormalmente desde la porcion distal de la rama
derecha. El vector se dirige en sentido opuesto de derecha a
izquierda y es responsable de no registrar la onda Q septal en las
derivaciones DI, aVL, V5 y V6 (Figura 1).

3. El ventriculo izquierdo se despolariza tardiamente, por lo que
se prolonga el complejo QRS a = 120 mseg. y se producen
alteraciones de la repolarizacién de las derivaciones DI, aVL, V5
y V6.

4. El ventriculo derecho se despolariza de forma normal, pero en
vista de la actividad tardia del ventriculo izquierdo el vector 2 y
vector 3 se unen formando un vector que se dirige de izquierda
hacia atras generando ondas R anchas y melladas en las
derivaciones laterales DI, aVL, V5 y V6 y ondas QS o Rs en V1,
V2, aVR.
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FIGURA 1. SECUENCIA DE CONDUCCION DEL BLOQUEO DE RAMA

IZQUIERDA DEL HAZ DE HIS.

Criterios diagnésticos:

Duracion del complejo QRS = 120 ms

Onda S dominante, anchas en V1-V2 patrén QS o rS

Onda R monofasica ancha en derivaciones laterales (DI, aVL,
V/5-6)

Tiempo de pico de onda R prolongado > 60 ms en las derivaciones
V5-V6

Ausencia de ondas Q en derivaciones laterales

El segmento ST y la onda T tendra polaridad distinta al complejo
QRS que le precede (QRS positiva con ST y T negativa y
viceversa).

Eje variable, generalmente entre 0 y -30°

FIGURA 2. MORFOLOGIA DE BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA.

Qs rsS RR’

V1-v2 Vi-v2 ~ DI, avL,vé

Bloqueo de rama izquierda del haz de His e infarto (IM)
El diagnéstico de IM agudo en presencia de bloqueo de rama izquierda del
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haz de His es considerablemente mas complicado y confuso, debido a que en
el bloqueo de rama izquierda se alteran tanto las fases tempranas como las
medias y tardias de la despolarizacién ventricular, y también produce cambios
secundarios del segmento ST-T, la denominada discordancia apropiada. Para
su diagnéstico adecuado se han planteado los criterios de Sgarbossa los
cuales debido a su baja sensibilidad han presentado algunas modificaciones
validadas.

Criterios de Sgarbossa.
«  Elevacién del segmento ST concordante > 1 mm en derivaciones
con un complejo QRS positivo (puntuacioén 5)
* Depresion del segmento ST concordante > 1 mm en V1-V3
(puntuacion 3)
»  Elevacion del segmento ST excesivamente discordante > 5 mm
en derivaciones con complejo QRS negativo (puntuacion 2)

FIGURA 3. CRITERIOS DE SGARBOSSA MODIFICADOS POR SMITH.

Relacionde
STIS<0.25

-JL.-— /’\ Z1mm

AUTOEVALUACION
1. Se trata de paciente femenino de 58 afios de edad, conocida
hipertensa quien acude al area de emergencia por presentar
disnea. Al realizar electrocardiograma se evidencia el siguiente
trazo.
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Marque la opcion correcta.
a. Blogueo completo de rama izquierda del haz de His
b. Bloqueo completo de rama izquierda del has de His con
isquemia aguda
c. Bloqueo fascicular de rama izquierda del has de His.
d. No hay cambios electrocardiograficos.

2. Acude al area de emergencia masculino de 45 afios de edad,
con habito tabaquico acentuado, asintomatico cardiovascular.
Al realizar el electrocardiograma, usted encuentra los siguientes
hallazgos.
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Marque la opcién correcta.
a. Cumple con criterios para bloqueo completo de rama
derecha del haz de His.
b. Cumple con criterios para bloqueo completo de rama
izquierda del haz de His.
c.  No cumple con criterios de bloqueo de rama.
d. Ninguna de las anteriores es correcta.

3. En un electrocardiograma en el cual el complejo QRS mide
0,12 segundos, empastado, onda T negativa, alteraciones del
segmento ST es sugestivo de:

a. Isquemia aguda
b. No tiene alteraciones.
c. Hipokalemia.
d. Bloqueo de rama izquierda del haz de His.
ECG 3.
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¢ En cual condicion clinica podemos observar estos cambios?:
a. Hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension
arterial 0 a estenosis aodrtica.
b. Cardiopatia isquémica.
c. Valvulopatia: estenosis aodrtica, estenosis mitral,
insuficiencia aortica.
d. Ninguna de las anteriores.
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Para comprender este tema, es fundamental recordar que la secuencia
de activacion ventricular desempefa un papel esencial en los bloqueos
intracardiacos. Por ello, comenzaremos revisando la secuencia de activacion
cardiaca, en especial la activacion ventricular, que se refleja en el complejo
QRS normal, asi como la importancia de un complejo QRS ancho.

Cuando el impulso eléctrico generado en el nodo sinusal alcanza el nodo
auriculo-ventricular (AV), este se propaga hacia el haz de His. Desde alli, se
bifurca hacia la rama izquierda, que se divide a su vez en dos subdivisiones: el
fasciculo anterosuperior y el fasciculo posteroinferior. De forma simultanea, el
impulso también se dirige hacia larama derecha del haz de His. Posteriormente,
la conduccién se transmite a las fibras de Purkinje y finalmente, al musculo
ventricular.

El musculo ventricular, al recibir el impulso eléctrico, genera una actividad
eléctrica que se registra en el electrocardiégrafo o monitor cardiaco,
produciendo lo que conocemos como complejo de activacién ventricular o
QRS. Cuando la conduccién eléctrica sigue por el Sistema Especializado de
Conduccion (SEC) intacto, la transmision del impulso es adecuada, lo que se
traduce en un tiempo de activacién ventricular normal. En este contexto, la
duracion del complejo QRS es inferior a 0,12 segundos, lo que se considera un
parametro de normalidad. Figura 1.

FIGURA 1: SECUENCIA DE ACTIVACION CARDIACA NORMAL
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Recordar que el primer vector resultante de la activacién ventricular
se genera en el 1/3 inferior del septum, de izquierda a derecha y de atras
hacia delante, el segundo vector muy grande en magnitud, corresponde
a la despolarizacion de la gran masa ventricular izquierda y el tercer vector
corresponde a la parte final de la despolarizacién ventricular izquierda, es
decir, a la regién posterobasal del VI, cono pulmonar y porcion alta del tabique
interventricular. Figura 2.

FIGURA 2 : VECTORES RESULTANTES DE LA ACTIVACION
VENTRICULAR (QRS)

Esto es importante conocerlo ya que, al activarse el ventriculo, se generan
multiples vectores instantaneos por unidad de tiempo, y el electrocardidgrafo lo
que hace es la sumatoria vectorial de esa corriente en multiples direcciones y
genera un vector resultante que conocemos como eje eléctrico cardiaco.

Con el objetivo de brindar una comprension integral y académicamente
rigurosa del tema, los conceptos fundamentales que se deben considerar al
abordar los bloqueos de rama se presentan a continuacion:

a. Generacion de vectores potentes dirigidos hacia la zona
bloqueada: este fendmeno se produce debido a la alteracion en la
conduccién del impulso eléctrico, lo que genera un cambio en la
direccion y la magnitud de los vectores de activacion ventricular.

b. Diagnostico a partir del plano horizontal (derivaciones
precordiales V1 a V6): la identificacion de bloqueos de rama
se basa predominantemente en el analisis de las derivaciones
precordiales en el electrocardiograma (ECG), donde se observan
los patrones caracteristicos de activacion ventricular.

c. Criterios de duracién del complejo QRS vy relacién con la onda
T: para diagnosticar un bloqueo de rama, el complejo QRS debe
tener una duracion igual o superior a 0,12 segundos. Ademas,
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se observa la presencia de empastamientos (muescas) en las
ondas del complejo QRS, que se presentan de forma opuesta a
la onda T. Este fendmeno esta relacionado con la direccion de los
vectores de repolarizacion.

d. Prondéstico condicionado porla patologia subyacente: el pronéstico
de los bloqueos de rama no se establece de forma aislada, sino
que depende de la enfermedad de base asociada. La presencia
de un bloqueo de rama puede ser un hallazgo electrocardiografico
incidental o un indicador de patologias cardiacas significativas,
como cardiopatias isquémicas o miocardiopatias.

Es esencial recordar la secuencia fisiologica de la actividad eléctrica cardiaca.
Esta se inicia en el nodo sinusal, generando un vector resultante que se dirige de
atras hacia delante, de arriba hacia abajo y de derecha a izquierda. El impulso
eléctrico se propaga hacia el nodo auriculoventricular (AV), desde donde se
transmite al haz de His. Posteriormente, el impulso se bifurca hacia la rama
derecha e izquierda vy, finalmente, se distribuye por las fibras de Purkinje. Esta
secuencia de activacion se refleja en el intervalo PR del electrocardiograma, el
cual representa el tiempo necesario para que el impulso eléctrico se desplace
desde el nodo sinusal hasta las fibras de Purkinje. Figura 3.

FIGURA 3. SECUENCIA DE ACTIVACION CARDIACA, ONDAS E
INTERVALOS.

R

Intervalo P-R

q <Intervalo Q-T —

La activacion eléctrica del musculo ventricular se produce tras la llegada del
impulso a las fibras de Purkinje, generando el complejo de activacion ventricular
conocido como complejo QRS. Este proceso se inicia en el septum ventricular,
cuya activacion estd condicionada principalmente por la rama izquierda del
haz de His. La sumatoria de los vectores de activacion se representa de forma
secuencial y constante a través de tres vectores principales, que permiten la
interpretacion del complejo QRS en el electrocardiograma. Figura 2.
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En sintesis, la comprension de los bloqueos de rama requiere el analisis
detallado de los vectores de activacion ventricular, la evaluacién de los criterios
electrocardiograficos especificos y la identificacion de la patologia subyacente
que pueda estar condicionando su presencia. Estos elementos permiten una
evaluacion integral y un abordaje adecuado en la practica clinica y académica.

Particularidades de la rama derecha del haz de His

La rama derecha presenta ciertas caracteristicas anatémicas y funcionales
que la hacen mas vulnerable a la interrupcién de la conduccion eléctrica. A
continuacion, se destacan los aspectos clave:

1. Vulnerabilidad anatéomica y riego sanguineo: la rama derecha es
mas susceptible a lesiones debido a su irrigacion exclusiva por la
arteria coronaria derecha. Esta dependencia la expone a mayor
riesgo de isquemia en presencia de obstrucciones coronarias.

2. Etiologia de los bloqueos de larama derecha: los bloqueos de esta
rama se asocian con diversas patologias que afectan al ventriculo
derecho, tales como cardiopatia isquémica aterometabdlica,
enfermedad de Chagas, cor pulmonale crénico, comunicacion
interauricular, lesiones mitrotricuspideas y miocarditis. No
obstante, su origen puede ser congeénito, sin relaciéon con una
patologia miocardica subyacente.

3. Impacto en la activacion ventricular: cuando la rama derecha
esta intacta, la secuencia de activacion normal se produce desde
el nodo sinusal, pasando por el nodo AV, el haz de His y las
ramas derecha e izquierda hasta alcanzar las fibras de Purkinje.
Esta activacion se refleja en un complejo QRS normal, con una
duracion menor a 0,12 segundos. Figura 4a, A.

FIGURA 4 a. SECUENCIA DE ACTIVACION VENTRICULAR NORMAL (A) Y
(B) EN CASO DE BARDHH

A: S ia de activacic len ambas B: Secuencia de activacion en BARDHH,
ramas, por lo tanto sl ORS es < 0.12" el QRS es =0.12"
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4.

Alteracion de la activacion en el bloqueo de la rama derecha:
Si se produce un bloqueo en la rama derecha del haz de His
(BARDHH), la activacion del ventriculo izquierdo se lleva a cabo
de forma normal, mientras que el ventriculo derecho se activa
de manera retrégrada a partir de la despolarizacion miocardica
del ventriculo izquierdo (Figura 4b, B). Este proceso provoca un
incremento en el tiempo de activacion ventricular, reflejado en un
QRS ancho o aberrante. La activacion a través del miocardio se
asemeja a una “carretera de tierra” en lugar de la “autopista” que
representa el sistema de conduccion especializado.

FIGURA 4 b. SECUENCIA DE ACTIVACION EN CASO DE BARDHH.

NOTESE LA ACTIVACION NORMAL DE LA RAMA IZQUIERDA (A) Y A
TRAVES DEL MUSCULO CARDIACO PARA ACTIVAR EL VD (B). EL QRS

90

SERA 20,12”.

A. Secuencia de activacién del ventriculo lzdo B. Secuencia de activacion «Tardia» del ventriculo

(normalmente), a través de la Rama lzda. derecho a partir del musculo cardiaco (Vi) en
caso de BARDHH
5. Implicaciones electrocardiograficas: El vector resultante de la

activacion ventricular se orienta hacia adelante y hacia la derecha,
lo que genera una onda R’ en la derivacion V1, ya que el vector
se aproxima al polo positivo de esta derivacion. En la derivaciéon
V6, el vector se aleja, produciendo una onda S terminal negativa.
Estos hallazgos se visualizan en las figuras 5Ay 5B.
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FIGURA 5. CONFIGURACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA NORMAL
(A) Y EN PRESENCIA DE BARDHH (B)
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En sintesis, la comprension de los bloqueos de rama requiere el analisis
detallado de los vectores de activacion ventricular, la evaluacion de los criterios
electrocardiograficos especificos y la identificacion de la patologia subyacente
que pueda estar condicionando su presencia. Estos elementos permiten una
evaluacion integral y un abordaje adecuado en la practica clinica y académica.

Repolarizacion ventricular en presencia de BARDHH

En presencia de un bloqueo avanzado de la rama derecha del haz de
His (BARDHH), la repolarizaciéon ventricular se diferencia significativamente
de la observada en condiciones normales. A diferencia de la repolarizacién
fisiologica, que se origina principalmente en la pared libre del ventriculo
izquierdo (VI), en el BARDHH la repolarizacién ventricular estd determinada
por el septum interventricular.

La despolarizacién septal predomina sobre la pared libre del VI. En este
contexto, la repolarizacion se inicia en el lado izquierdo del septum, antes
de que la despolarizacion de la porcion derecha del mismo haya finalizado.
Este fenédmeno provoca que, desde su inicio, la repolarizacion (segmento ST)
se oponga a la despolarizacion (final de la onda R). Como consecuencia, la
porcién terminal de la onda R en la derivacion V1 suele situarse ligeramente
por debajo de la linea isoeléctrica. No obstante, esta situacién no se visualiza
en las derivaciones orientadas hacia el VI, como V6, donde el segmento ST
suele permanecer isoeléctrico.

Una vez finalizada la despolarizacion, se forma un vector Unico de
repolarizacién, que se dirige de derecha a izquierda, con una orientacion
descendente y posterior. Esta disposiciéon genera un asa de la onda T
orientada hacia la izquierda, hacia abajo y hacia atras. Como resultado, en las
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derivaciones precordiales derechas (V1 y V2), se observa una onda T negativa
con ramas asimeétricas.

Configuracion y diagnostico electrocardiografico

Los fendmenos eléctricos observados en el BARDHH pueden sintetizarse
analizando la configuracion del complejo QRS. En la derivacion V1, se observa
una morfologia caracteristica: el gran vector final se aproxima al polo positivo
de V1, lo que provoca un incremento en el tiempo de activacion ventricular y
la aparicion de una onda R secundaria (R’). Este fendmeno se visualiza en las
figuras 6A 'y 6B.

FIGURA 6. CONFIGURACION DEL BARDHH EN LA DERIVACION V1

Resumen de la configuracion

Configuracion NORMAL Configuracion BARDHH

R | =

Falion & narmal ea Vi | R'én derlvacti ¥
| |

GRS ot de 17589 | Qs 20,12 809

En la derivaciéon V6, se aprecia una secuencia diferente. Aqui, el vector
terminal se aleja del polo positivo de la derivacion, dando lugar a un complejo
QRS ancho y una onda S terminal de mayor amplitud, conocida como “onda S
empastada” (Figuras 7A 'y 7B).

FIGURA 7. CONFIGURACION DEL BARDHH EN LA DERIVACION V6

Resumen de la configuracion

A Configuracion NORMAL Configuracion BARDHH

i

A

| |
gRen V6, QRS > 0.12 seg

gR on V&, GRS < 0.12 seg
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Bloqueo avanzado de la rama derecha del haz de His (BARDHH)

El haz de His se bifurca en dos ramas principales: la rama derecha y la rama
izquierda. El bloqueo avanzado de la rama derecha (BARDHH) se produce
cuando la conduccion eléctrica a través de la rama derecha se interrumpe por
completo. En consecuencia, la despolarizacion de ambos ventriculos se realiza
exclusivamente a través de la rama izquierda, lo que genera una activacion
secuencial de las estructuras ventriculares. El estimulo eléctrico desciende por
la rama izquierda, despolarizando inicialmente las regiones bajo su control: el
ventriculo izquierdo y los dos tercios izquierdos del septum interventricular. De
forma tardia, se activan las regiones dependientes de la rama derecha. Este
retraso se traduce en el ensanchamiento del complejo QRS y en alteraciones
en su morfologia. Figura 4b.

Dado que el BARDHH se expresa en la porcion terminal de la activaciéon
ventricular, sus manifestaciones electrocardiograficas se concentran en la
parte final del complejo QRS. Por ello, en derivaciones donde el polo positivo
esta en el trayecto del vector resultante (como V1), se observa una onda
positiva terminal (R’) originada en la activacion ventricular izquierda (R’ en V1).
En cambio, en las derivaciones donde el vector se aleja del polo positivo (DI,
V5 y V6), se visualiza una onda negativa terminal (onda S).

Criterios diagnésticos de bloqueo avanzado de rama derecha
Para establecer el diagnostico de BARDHH, se deben considerar los
siguientes criterios, los cuales pueden comprenderse mejor evaluando los
vectores de activacion en los planos frontal y horizontal (especialmente el
horizontal) (Figuras 5Ay 5B,y ECGs 1, 2, 4, y 6):
*  Duracién del complejo QRS > 120 ms (0,12 s).
 Presencia de una onda R secundaria (R’) en precordiales
derechas (V1 — V2). Esta R’ es mayor que la R inicial, lo que
puede dar lugar a un patrén rsR’, rSR’ o R unica ancha con
muescas, adoptando la morfologia caracteristica conocida como
“orejas de conejo”.
* Retardo en la deflexion intrinsecoide en precordiales derechas >
50 ms.
* Onda S amplia y empastada en las derivaciones DI, V5 y V6.
« El gje eléctrico no se desvia necesariamente a la derecha. Esto
se debe a que la activacion ventricular izquierda ocurre de forma
normal antes de la activacion tardia del ventriculo derecho.
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FIGURA 8. DIAGNOSTICO DEL BARDHH

El diagnéstico de BLOQUEQ AVANZADOQ aislado del
tronco de la RAMA DERECHA se hace por:

v QRS 2 0.12 seg.
¥ Morfologia en V1 del tipo 4(\, rsR’

¥ Morfologia en V6 del tipo ..A'/\ qRs
v Morfologia en i del tipo '*h/\ qRs

¥ Morfologia en aVR del tipo '\[\/ QR
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Criterios diagnésticos de la WHO/ISFC
Segun la World Health Organization (WHO) y la International Society and
Federation for Cardiology (ISFC), los criterios para el diagnéstico de BARDHH
son los siguientes:
*  Duracioén del complejo QRS = 120 ms.
» Patrénrsr’, rsR’ o rSR’ en derivaciones V1 o V2. Ocasionalmente,
se puede observar una onda R ancha y con muescas.
« Onda S > 40 ms o mayor que la duracién de la onda R en la
derivacion V6.
»  Tiempo pico de la onda R normal en derivaciones V5 y V6, pero
> 50 ms en la derivacion V1.

Bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de His (BIRDHH)

El bloqueo incompleto de la rama derecha (BIRDHH) se manifiesta por
un patrén rSR’ en las derivaciones precordiales derechas. Este patron suele
asociarse a una activacion retardada del tracto de salida ventricular derecho.
La causa mas comun no es la hipertrofia ventricular derecha (HVD), sino la
dilatacion o sobrecarga del ventriculo derecho, como ocurre en la comunicacion
interauricular.

El BIRDHH puede observarse también en pacientes con estenosis valvular
pulmonar, donde la amplitud de la onda R’ se correlaciona con la severidad
de la estenosis. En casos postquirirgicos, la desaparicion del patrén rSR’
sugiere que el BIRDHH puede deberse a un enlentecimiento de la conduccion
intraventricular, resultado del estiramiento del sistema de conduccion periférico
en un ventriculo dilatado.

Diagnéstico diferencial del patréon rSR’ en V1
1. Variante normal (2.4% de la poblacion) “Crista Supraventricularis”
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(R'>R).

Hipertrofia ventricular derecha (HVD).

Bloqueo incompleto de rama derecha (BIRDHH).

Dilatacion aguda del ventriculo derecho (Tromboembolia
pulmonar).

Infarto de miocardio de cara posterior.

“Pectum Excavatum”y sindrome de espalda recta.

Artefactos.

Conduccion aberrante durante taquiarritmias auriculares
(fibrilacion  auricular, aleteo auricular, taquicardia supra
ventricular).

Andlisis y ayuda de algunos de los trazos electrocardiograficos
mostrados

1)

Recordar siempre que el BARDHH se expresa en la fase final de
la activacion ventricular. Esto explica la presencia de una onda S
empastada al final del complejo QRS en DI, que corresponde a la
activacion del VD desde el ventriculo izquierdo, en V1 laR" y en
V6 la onda S empastada. Notese por supuesto el incremento del
tiempo de activacion ventricular 2 0.12”. (ECG 1).

ECG 1: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS DE BARDHH, QRS > 0,12

SEG. EN V1, PATRON RSR“CON

ONDA T INVERTIDA; Y ONDA S EMPASTADA EN DI, V5 Y V6. PACIENTE

HIPERTENSO SIN CRITERIOS DE
CARDIOPATIA. CONSULTA EXTERNA 2011

DI : Dl il
ey BUAIRR B | == (o o Fshomm st 8 | o= Sy D e e PP
N
AVR i AVL 5 V¥ .
4 U ~f1\-—4\(|'-- A I BRI B B2 = 2 e ) e e

'\‘I‘_'rl

N

vi [ v2 v3

A t b
I 1

ar i { 4 s " 4 4
Y Ir i ] i | ¥

V4 V5 V6

| f | 1 1 ”I
i | i I
/W_a’#'—_ ;—v——‘u. __r,_.:;_,_,__.,: i et "lﬂ"""_-‘u"-'__’k"'_-'\-"_*“‘

RR 25/0c t/2011

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 95



BLOQUEO DE RAMA DERECHA DEL HAZ DE HIS

2)

Analizando el trazo del ECG (2) vemos onda S empastada
en DI, V5 y V6. En este caso en V1 una onda R solitaria con
incremento del tiempo de activacion. Recuerde que el ECG hace
una sumatoria vectorial por unidad de tiempo, por lo tanto, las
morfologias pueden variar.

ECG 2: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS DE BARDHH, QRS > 0,12

SEG. EN V1, PATRON R UNICA, EN

V2 R MELLADA CON ONDA T INVERTIDA EN V1-V2 ; Y ONDA S EMPASTADA EN

DI, V5Y V6. PACIENTE

HIPERTENSO Y DM 2 SIN CRITERIOS DE CARDIOPATIA. CONSULTA EXTERNA
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3)

ElI ECG (3) conlleva a la siguiente pregunta: ; Alguna similitud con
el trazo anterior? Note la importancia de analizar el ECG como
lo hemos hecho hasta ahora: ritmo, frecuencia, intervalo PR y
especialmente el complejo QRS. La condicidon indispensable
para que se verifique un BARDHH es el incremento del tiempo de
activacion; por lo tanto, no puede ser un BARDHH (QRS < 0.12).
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ECG 3: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS DE HVD, EJE ELECTRICO A
LA DERECHA,R/S>1EN V1Y V2,
NOTESE LA AMPLITUD DE LA ONDA P EN DIl (CAD) ETC. ALGUNA SIMILITUD
CON LOS ECG ANTERIORES?,
RECORDAR QUE LA CONDICION «SINE QUA NON» PARA BARDHH ES
INCREMENTO DEL TIEMPO DE ACTIVACION
VENTRICULAR; POR LO TANTO DESCARTADO EL DX. DE BARDHH. QRS
NORMAL

FijA GRS jume-andnuass <l e

E— % 4 o o0 R e

R ELJFLHJMJLJJ[ i b A A

4) Al analizar el ECG 4, se observa onda S empastada en DI, V5y
V6 y R" en V1. Sin embargo, el eje eléctrico del complejo QRS
esta desviado a la izquierda (-35°), por tanto, se asume que
se suma otro trastorno de conduccién. Lo mas probable es un
blogueo de la subdivision anterior de la rama izquierda del haz de
His; por lo cual lo llamaremos bloqueo bifascicular (BARDHH +
BSARIHH).
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ECG 4: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS DE BARDHH, QRS 0,13 SEG.
EN V1, PATRON RSR’CON ONDA T INVERTIDA;
Y ONDA S EMPASTADA EN DI, V5Y V6. NOTESE LA DESVIACION DEL EJE A LA
IZDA. (BSARIHH; ES DECIR
BLOQUEO BIFASCICULAR). CORTESIA DR. PEDRO MENDEZ , CARDIOLOGO
HCLO, PORLAMAR 2024
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5) Es importante reconocer que la morfologia del bloqueo
incompleto de la rama derecha del haz de His (BIRDHH) puede
variar de un trazo a otro ya que estamos hablando de sumatoria
vectorial por unidad de tiempo. Ademas, se debe estar muy
atento a la etiologia ya que puede ir de una variante normal a un
componente cardiaco que debe ser estudiado. Sin embargo, el
criterio electrocardiografico basico es un complejo QRS < 0.12”".
(ECG 5).

98 SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA



Félix J. Amarista A.

ECG 5: BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA CON AUMENTO DE LA
AMPLITUD DE R" EN V1 MASCULINO DE 23 ANOS CON ESTENOSIS VALVULAR
PULMONAR MODERADA A GRAVE. PRESION VENTRICULAR DERECHA FUE 54/4
MMHG. NOTESE LA ONDA T POSITIVA EN V1 Y ACUMINADA EN EL RESTO DE
LAS DERIVACIONES PRECORDIALES. QRS < 0.12”
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ECG 6: ELECTROCARDIOGRAMA CON CRITERIOS DE BARDHH, QRS > 0,12
SEG. EN V1, PATRON RSR’, EN V2 RSR’, EN V3 R MELLADA, CON ONDA T
INVERTIDA EN V1-V2-V3 Y ONDA S EMPASTADA EN DI, V5 Y V6. PACIENTE

HIPERTENSO Y DM 2 SIN CRITERIOS DE CARDIOPATIA. CONSULTA EXTERNA
2009
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AUTOEVALUACION
Preguntas:
1.- En presencia de bloqueo avanzado de rama derecha (BARDHH):
a. Siempre encontramos desviacion del eje eléctrico a la
derecha (= 110°)
b. Debe interpretarse siempre como disfuncién ventricular
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derecha

c. No hay incremento del tiempo de activacién ventricular

d. Las derivaciones imprescindibles para el diagnéstico son
DII-Dlll y aVF

e. Ninguna de las anteriores

2.- Cual de los siguientes hallazgos electrocardiograficos sugiere
BARDHH?:
a. Tiempo de activacién ventricular (QRS) 2 0.12”
b. Patron rSR’, rSR" 6 R unica mellada en la derivacion V1
c. Patron de onda S empastada en DI, V5y V6
d. Esunfendmeno terminal en la activacion eléctrica ventricular
e. Todas las anteriores

3.- A- En el electrocardiograma los registros de despolarizacion
ventriculartomados hacialaderechadelcorazéntienenpredominio
de ondas negativas.
B- En el bloqueo de rama derecha la despolarizacion ventricular
se inicia en el tercio superior del septum de derecha a izquierda
(de la punta hacia la base)
a. Ay B son ciertas y estan relacionadas
b. Ay B son ciertas, pero no estan relacionadas
c. SoloAes cierta
d. Solo B es cierta
e. AyBson falsas

4.- En presencia de BARDHH debe hacerse diagnodstico diferencial
con:
a. Dilatacion aguda del ventriculo derecho (tromboembolia
pulmonar)
b. Otras patologias pulmonares agudas y crénicas
c. Infarto agudo del miocardio posterior
d. Hipertrofia ventricular severa
e. Todas las anteriores
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BLOQUEO FASCICULARES

José Rolando Ayala Hernandez

Los bloqueos fasciculares ocurren por debajo de la unién auriculo
ventricular, luego de la ramificacion del haz de His. Esta ramificacion ocurre
para formar las fibras de Purkinje que proporcionan conduccion eléctrica al
ventriculo izquierdo, con la intencién de lograr la despolarizacion simultanea
de la cavidad con el mayor volumen de musculo miocardico.

El fasciculo anterior activa los segmentos anterosuperiores del ventriculo
izquierdo, y el fasciculo posterior los segmentos posteroinferiores; en las
periferias de las fibras ambos fasciculos se superponen.

Esto ultimo permite que, cuando la conduccion esta bloqueada en uno de
ellos, de igual manera la despolarizaciéon ocurre a través del otro fasciculo
por su superposicion periférica. Esto trae como consecuencia un retardo de
conduccién con modificacion del eje del complejo QRS, ya que la conduccion
intraventricular ocurre en una direccion diferente. Sin embargo, la velocidad
de conduccién poco se modifica, ya que este fendmeno ocurre practicamente
de forma simultanea con la despolarizacion del ventriculo derecho, y no afecta
la conduccién intraseptal que es la razén principal por la que se modifica el
complejo QRS. Figura 1.

FIGURA 1. A. DIRECCION DE LA CONDUCCION NORMAL POR EL HAZ DE
HIS, A TRAVES DE CADA RAMA (DERECHA E IZQUIERDA), ASi COMO EL
COMPORTAMIENTO INTRASEPTAL. B. DISPOSICION DE LOS FASCICULOS DE
LA RAMA IZQUIERDA DEL HAZ DE HIS, CON EL FASCICULO ANTERIOR QUE
INERVA SEGMENTOS ANTEROSUPERIORES, Y EL FASCICULO POSTERIOR

SEGMENTOS POSTEROINFERIORES.
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Los bloqueos fasciculares, por sus patrones electrocardiograficos, debido a
la alteracion del eje eléctrico y sus consecuentes modificaciones en las ondas
del complejo QRS, pueden ser confundidos con trazados eléctricos de infarto
de miocardio, bloqueo de rama o crecimientos ventriculares; por lo que hay
que analizar adecuadamente el rendimiento de los criterios diagndsticos de
cada uno.

Puede existir combinacién en los bloqueos de conduccién, conocidos
como bloqueos bifasciculares o trifasciculares. Habitualmente los bloqueos
bifasciculares son la combinacion del bloqueo de rama derecha (completo
o incompleto), con el bloqueo de fasciculo anterior o posterior de la rama
izquierda. El bloqueo trifascicular mas frecuente es la combinacion de algun
bloqueo bifascicular con bloqueo auriculo ventricular de 1er grado.

Bloqueo fascicular anterior izquierdo.

La ausencia de conduccion a través de algun fasciculo de la rama
izquierda, permite que existan areas sin despolarizacion, que se traduce en la
ausencia de fuerzas eléctricas opuestas a la despolarizacion a través de otros
segmentos cardiacos. En otras palabras, en el caso del bloqueo del fasciculo
anterior izquierdo el segmento posterobasal (o posterosuperior) del ventriculo
izquierdo puede despolarizarse sin ninguna limitante o contraposicion por el
fasciculo anterior, lo que permite una actividad eléctrica con excitacion precoz
0 una via “salto”. Este fendbmeno produce un vector de gran magnitud, en
contraposicion al vector natural. Figura 2.

FIGURA 2.

El retardo de conduccién por el fasciculo anterior produce la despolarizaciéon
habitual por el fasciculo posterior, y a través del septum, lo que permite la
produccién de un vector de despolarizacion posteroinferior de magnitud
habitual. Sin embargo, el segmento superior se despolariza por un vector
posterobasal de mayor magnitud, que se crea debido a que no existe un frente
de avance eléctrico en el fasciculo anterior.
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Este fendmeno permite que el eje resultante del complejo QRS, o eje
eléctrico, se presente con una marcada desviacion a la izquierda. El criterio del
valor del eje eléctrico ha variado a lo largo del tiempo, segun los autores. Los
criterios originales de Rosenbaum et al. (1968) describian un eje mayor a -45
grados; sin embargo, este valor se ha flexibilizado dado que este punto de corte
presenta alto valor predictivo positivo, pero menor valor predictivo negativo; lo
que trae como resultado descartar el fenomeno de bloqueo fascicular anterior
con ejes entre -30 grados a -45 grados. Das (1976), describioé que ejes a partir
de -30 grados se asocian a un retardo de conduccion intraventricular mayor,
lo que implica que hay una mayor probabilidad de bloqueo proporcional a la
desviacion del eje a la izquierda. Si se combinan con criterios adicionales,
asociados a los cambios de direccion de los diferentes vectores de
despolarizacion izquierda, mejoran su prediccion.

El hecho del retardo de la conduccion a través del fasciculo anterior, que da
preferencia a la despolarizacion del fasciculo posterior, crea un primer vector
que despolariza con direccion posteroinferior. Esto permite una inscripciéon
positiva inicial en las derivaciones que evaluan cara inferior (DII, DIll y aVF),
con pequefia onda r (porque el vector es de menor magnitud que el vector de
despolarizacion basal o superior), a lo que se sigue una onda S profunda en las
mismas derivaciones. En contrapartida, las derivaciones laterales (DI — aVL),
precisamente por ese vector inicial de menor magnitud, imprime una onda q
pequefa seguida de una onda R alta. Figura 3.

FIGURA 3.

AVR

Fasciculo
posterior

YAVFT

Hay dos vectores principales que participan en el bloqueo fascicular
anterior. El primer vector, de menor magnitud, tiene direccion inferior; con la
presencia de onda R de poco voltaje de DIl — DIl — aVF, y con onda Q de
poca magnitud en DI — aVL. El vector de “salto” con direccién posterobasal, se
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traduce en onda R prominente en DI — aVL y onda S profunda en DIl — DIl —
aVF. Este mismo fendmeno explica que el eje resultante se encuentre desviado
a la izquierda con valores a partir de -30 grados.

En conclusién, los criterios con mas alto rendimiento diagndstico, para el
bloqueo fascicular anterior izquierdo, son:
*  Duracién del complejo QRS < 0,12 segundos.
»  Desviacion del eje a la izquierda (Entre -30 grados a -90 grados)
« ComplejogR enDlyaVL
«  Complejo rS en DII, Dlll y aVF

FIGURA 4. BLOQUEO DE FASCICULO ANTERIOR IZQUIERDO DEL HAZ
DE HIS.

Se observa desviacion del eje eléctrico a -30 grados, con complejo QRS
menor a 0,12 segundos; gR empastada en DI y aVL, asi como rS empastada
en DIl - DIll — aVF.

Bloqueo fascicular posterior izquierdo

De manera inversa al bloqueo fascicular anterior, en este caso el vector
inicial de menor magnitud ocurre hacia el fasciculo anterior en direccion
anterobasal (de abajo hacia arriba y de derecha a izquierda). Por el mismo
mecanismo explicado anteriormente, se activa el resto del ventriculo con un
vector de mayor magnitud que se dirige de izquierda a derecha, de arriba hacia
abajo. Figura 5.
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FIGURA 5.

Retardo de conducciéon por el fasciculo posterior: Se produce la
despolarizacion habitual por el fasciculo anterior, lo que permite la produccion
de un vector de despolarizacion anterobasal de magnitud habitual. Sin
embargo, el segmento inferoposterior se despolariza secundariamente por un
vector inferior de mayor magnitud, que se crea debido a que no existe un frente
de avance eléctrico en el fasciculo posterior.

Al igual que en bloqueo fascicular anterior, en este caso, también hay
una desviacion extrema del eje que es fundamental para hacer el diagndstico
eléctrico. En este caso la desviacion debe darse mayor a +90 grados. Si bien
este criterio siempre ha gozado de mayor consenso, Rosenbaum et al (1971)
describen este mismo valor, sin embargo, aclaran que ejes entre +70 grados y
+90 grados, podrian representar una forma incompleta de bloqueo fascicular
posterior izquierdo.

Los vectores producidos ante esta condicién permiten que en el
electrocardiograma se observe unainscripcion positivainicial en las derivaciones
que evallan cara lateral (DI y aVL), con una pequefia onda r (porque el vector
es de menor magnitud que el vector de despolarizacion inferior), a lo que se
sigue una onda S profunda en las mismas derivaciones. En contrapartida, las
derivaciones inferiores (DIl - DIll y aVF), precisamente por ese vector inicial de
menor magnitud, imprime una onda q pequefia seguida de una onda R alta.
Figura 6.
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FIGURA 6.

AVR

Fasciculo
posterior

Vectores principales que participan en el bloqueo fascicular posterior: El
primer vector, de menor magnitud, tiene direccion superior o basal; con la
presencia de R de poco voltaje de DI y aVL, y con onda Q de poca magnitud
en DII, DIl y aVF. El vector de “salto” con direccion inferior, se traduce en onda
R prominente en DII, DIl y aVF y onda S profunda en DI y aVL. Este mismo
fendmeno explica que el eje resultante se encuentre desviado a la derecha con
valores a partir de +90 grados.

En conclusion, los criterios con mas alto rendimiento diagndstico, para el
bloqueo fascicular posterior izquierdo, son:
«  Duracion del complejo QRS < 0,12 segundos.
»  Desviacion del eje a la derecha (Entre +90 grados a +180 grados)
*  Complejo gR en DI, DIl y aVF
*«  ComplejorS enDlyaVL
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FIGURA 7. BLOQUEO DE FASCICULO POSTERIOR IZQUIERDO DEL HAZ
DE HIS.
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Se observa desviacion del eje eléctrico a +90 grados, con complejo QRS
menor a 0,12 segundos; con complejo qR empastado en DIl — DIl — aVF, asi
como complejo rS empastado en DI y AVL.

Bloqueo bifascicular.

Los bloqueos bifasciculares ocurren cuando el retardo de conduccién
en algunos de los fasciculos de la rama izquierda del haz de His (anterior o
posterior), se acompafia de un retardo en la conduccién en la rama derecha
(ya sea completo o incompleto). Dado esto, las posibilidades de bloqueo
bifascicular son:

1. Bloqueo de rama derecha + Bloqueo fascicular anterior izquierda.
2. Bloqueo de rama derecha + Bloqueo fascicular posterior
izquierda.

Para el diagnodstico, se deben cumplir los criterios de ambas condiciones.
El bloqueo bifascicular mas frecuentes es el bloqueo de rama derecha con
bloqueo fasciculo anterior.
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FIGURA 8. BLOQUEO BIFASCICULAR.
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1
Combinacion de bloqueo completo de rama derecha (complejo QRS mayor de 0,12 segundos,
empastamiento de la onda S en V5-V6, empastamiento de la onda R en V1-V3, ondas T negativas
V1-V3); con bloqueo de fasciculo anterior (desviacion extrema del eje eléctrico a -65 grados, con gR
empastada en DI y aVL, asi como rS empastada en DIl — DIl — aVF).

Dado que es una asociacion de criterios, hay datos que presentan valores
operativos distintos, a como se analizarian en cada bloqueo por separado.
Caso es el de la duracion del complejo QRS, que en vista de estar presente el
bloqueo de rama, el complejo QRS puede ser mayor o no de 0,12 segundos
(su presencia no descartaria el bloqueo fascicular, asi como tampoco su
ausencia descarta la presencia del bloqueo de rama). Son mucho mas utiles las
morfologias de empastamiento de la onda R en derivaciones derechas, como
de la onda S en derivaciones izquierdas, para el bloqueo fascicular anterior (o
morfologias rsR’ en precordiales derechas y complejo gRs con empastamiento
de la onda S en precordiales izquierdas, para el diagndstico de bloqueo de
rama derecha). Es por esto que, en estos casos, el bloqueo fascicular anterior
izquierdo, aunque debe cumplir la mayoria de los criterios, se exceptua que la
duracion del complejo QRS sea < 0,12 segundos.

Como se ve en la figura 8, el bloqueo de rama derecha puede complicar el
diagndstico de crecimiento ventricular derecho, ya que la presencia de ondas R
prominentes con inversion de la onda T en derivaciones precordiales derechas
puede deberse a cualquiera de las dos condiciones. Sin embargo, una onda R
mayor a 7 mm o una relacion R:S en V1 mayor a 1 son criterios muy utiles para
sospechar la presencia de crecimiento ventricular derecho (para este caso,
coexistiendo con el bloqueo bifascicular).
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FIGURA 9. BLOQUEO BIFASCICULAR.
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Combinacion de bloqueo completo de rama derecha (complejo QRS mayor de 0,12 segundos,
empastamiento de la onda S en V5-V6, empastamiento de la onda R en V1-V4, onda T negativa en
V1); con bloqueo de fasciculo posterior (desviacion extrema del eje eléctrico a +95 grados, con gRs
empastada en DIl — DIl — aVF, asi como rS empastada en Dl y aVL).

La presencia de bloqueo fascicular (anterior o posterior) con bloqueo
auriculoventricular de primer grado (presencia de intervalo PR largo), no es
considerado como bloqueo bifascicular. Esto es debido a que el bloqueo
auriculoventricular de primer grado, aunque implica un retraso en la conduccion
a través del nodo AV, no afecta directamente a los fasciculos del sistema de
conduccién ventricular y, por lo tanto, no se clasifica como parte de un bloqueo
bifascicular.

Bloqueo trifascicular

El bloqueo trifascicular esta asociado con un riesgo mayor de presentar
progresion a bloqueo auriculo ventricular completo. Para el caso de los
bloqueos trifasiculares, resulta de la combinacién de cualquiera de los dos
bloqueos bifasciculares previos con bloqueo auriculo ventricular de primer
grado (intervalo PR > 0,20 s).
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FIGURA 10. BLOQUEO TRIFASCICULAR.

Intervalo PR de 0,24 s (bloqueo auriculoventricular de 1er grado), con eje eléctrico del QRS a
-45 grados asociado con qR empastado en DI — aVL y rS empastado en DIl — Dlll y aVF (bloqueo de
fasciculo anterior izquierdo), adicional a complejo QRS de duracién mayor a 0,12 segundos asociado
con rsR’ de V1-V3 (bloqueo de rama derecha).

REFERENCIAS

1

[S 00

Surawicz B, Childers R, Deal B, Gettes L, Bailey J, Gorgels A et al. AHA/
ACCF/HRS recommendations for the standardization and interpretation of the
electrocardiogram: part Ill: intraventricular conduction disturbances: a scientific
statement from the American Heart Association Electrocardiography and
Arrhythmias Committee, Council on Clinical Cardiology; the American College
of Cardiology Foundation; and the Heart Rhythm Society: endorsed by the
International Society for Computerized Electrocardiology: Part IlI: Intraventricular
conduction disturbances: A scientific statement from the American heart association
electrocardiography and arrhythmias committee, council on clinical cardiology; The
American college of cardiology foundation; And the heart rhythm society: endorsed
by the international society for computerized electrocardiology. Circulation [Internet].
2009;119(10):e235-40.

Nyholm B, Ghouse J, Lee CJ-Y, Rasmussen P, Pietersen A, Hansen S et al.
Fascicular heart blocks and risk of adverse cardiovascular outcomes: Results from
a large primary care population. Heart Rhythm [Internet]. 2022;19(2):252—-9
Hayashi H, Wu Q, Horie M. Association between progressive intraventricular
conduction disturbance and cardiovascular events. PLoS One [Internet].
2016;11(7):e0157412.

Calculadora de Eje Cardiaco [Internet]. My-ekg.com. [cited 2025 Jan 21].

Barrado J, Albarran S, Rubira J, Urbano R, Garcia M, Cordén M, Fernandez J.
Caracteristicas clinicas y electrocardiograficas del bloqueo bifascicular disfrazado.
Rev Esp Card. 1997;50(2):92-7.

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 111



BLOQUEO FASCICULARES

112

~N o

10

1

12

Rosenbaum M. Los hemibloqueos. In: Paidos, editor. Buenos Aires; 1968. p. 742.
Rosenbaum M, Elizari M, Lazzari J, Nau G, Levi R, Halpern M. Intraventricular
trifascicular blocks. Review of the literature and classification. Am Heart J [Internet].
1969;78(4):450-9.

Rosenbaum M, Elizari M, Lazzari J. The hemiblocks: new concepts of intraventricular
conduction based on human anatomical, physiological, and clinical studies. Tampa
Tracings, 1971.

Surawicz B, Knilans T. Chou’s electrocardiography in clinical practice: Adult and
pediatric. London, England: W B Saunders; 2011.

Castellano C, Pérez de Juan M, Attie F. Electrocardiografia clinica. Elsevier, editor.
Madrid; 2004.

Pozas G, lturralde P. Electrocardiografia diagnéstica. Interamericana M-H, editor.
Colombia; 1998.

Vélez D. Pautas de Electrocardiografia. Marban, editor. Madrid; 2006.

SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA



CARDIOPATIA ISQUEMICA

José Antonio Parejo Adrian

La onda Q anormal en el infarto de miocardio (IM) es causada por la pérdida
del voltaje previamente generado por el tejido infartado. Para explicar este
proceso se establece que esta pérdida da como resultado un nuevo equilibrio
de las fuerzas que se orientan desde las regiones con disminucion total o
parcial generada por la isquemia, hacia el tejido no infartado. Si esta regién del
corazon se despolariza al principio de la secuencia de activacion, se registra
entonces una onda Q anormal en la derivacion proxima a la zona afectada, el
infarto se denomina: infarto Q.

En el infarto anterior aparecen ondas Q anormales en las derivaciones
precordiales anteriores (V1 — V4); en el infarto inferior aparecen en las
derivaciones “inferiores” (DI, DIlI, aVF), con el infarto lateral se encuentran
en las derivaciones “laterales” (V5 — V6, DI, aVL); y con el infarto posterior
se encuentran en las derivaciones de la pared posterior del térax (V7 — V9).
Debido a que las derivaciones posteriores no se registran de forma rutinaria, la
presencia de infarto posterior puede reconocerse por los cambios reciprocos
registrados en las derivaciones precordiales anteriores (onda R anormal, con
T concordante).

Infarto de miocardio con onda Q anormal

En el electrocardiograma (ECG) de superficie, una onda Q anormal
generalmente se define en adultos como una que tiene una duracién de 0,04
segs. 0 mas. Aunque muchos trabajos y libros han reportado que la amplitud de
la onda Q es un criterio de anormalidad (onda Q se considera anormal cuando
su amplitud supera el 25 por ciento de la siguiente onda R), este hallazgo
tiene una baja especificidad y no puede utilizarse como un marcador fiable de
IM. En DIIl, aVF y aVL, la onda R inicial puede estar ausente, y una deflexion
QS o QR puede representar una variante normal. El patron QS en DIl puede
observarse en sujetos con corazén horizontal, sobre todo en obesos; el patrén
QS es mas prevalente en aVL de sujetos delgados con una posicion vertical del
corazon. La onda Q se considera anormal cuando aparece en derivaciones que
normalmente muestran una onda R inicial (V2 y V3), sin importar su duracion.

La onda Q se desarrolla dentro de las 6 a 14 horas (media de 9 horas)
después del inicio de los sintomas. Bar et al. encontraron que: la aparicion
de ondas Q, o pérdida de ondas R, se registraron dentro de las primeras 9
horas después del inicio de un IM agudo. Lo mas comun es que las ondas Q
patoldgicas aparezcan mientras el segmento ST aun esta elevado y persistan
durante un numero variable de dias, semanas, meses o afios y, a menudo,
indefinidamente.

En actualidad, debido a la terapia trombolitica y la angioplastia primaria
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para el infarto agudo de miocardio, la reversion de ondas Q anormales ocurre
con mayor frecuencia. La regresion de la onda Q no se correlaciona con la
mejoria hemodinamica ni con la extensién de los cambios en el movimiento de
la pared regional y no tiene importancia prondstica.

Infarto-Q (IM-Q) vs. infarto-no Q (IM-no Q)
Los términos IM-Q e IM-no Q han reemplazado, en la practica, a las
antiguas denominaciones de infarto “transmural” e infarto “no transmural”.

La sola presencia de onda Q en cualquiera de las derivaciones estandar,
excepto aVR, puede ser anormal, lo que determina para considerarla anémala
es que la onda Q debe tener duracion anormal. De hecho, por estudios con
animales se sugiere que las ondas Q pueden estar presentes cuando hay un
IM extenso no transmural.

Estudios con RMN muestran que los IM-Q tienden a ser mas grandes
que los IM-no Q, aunque se observan limites difusos entre los dos grupos,
lo que confirma que la ausencia de ondas Q no significa que el infarto no sea
transmural.

Localizaciéon ECG de infarto de miocardio

El Comité de Nomenclatura de los Segmentos de la Pared del Miocardio de
la Sociedad Internacional de Electrocardiografia Computarizada recomendo la
adopcion de una subdivision del ventriculo izquierdo en 12 segmentos, cada
una de las cuatro paredes del ventriculo izquierdo (anteroseptal, anterosuperior,
posterolateral, inferior) se subdivide en tres segmentos: basal, medial y apical.

Los infartos pequefios (20 por ciento de todos los infartos), miden de 2,0
a 2,5 cm de ancho, tienen aproximadamente 0,5 cm de grosor y tienden a
producir pequefios cambios en el complejo QRS (muescas, melladuras,
empastamientos, etc.), pero no ondas Q diagnésticas a menos que esté cerca
al electrodo registrador.

Segun estos investigadores, las ondas Q “clasicas” de IM aparecen cuando:

1. El infarto tiene al menos 3 a 4 cm de diametro, 5 a 7 mm de

espesor y compromete el 50 por ciento del espesor transmural.

2. Esté localizado en la parte del corazon que se activa durante los
primeros 40 ms del complejo QRS.

Los infartos basales (8 al 10%) ocurren en la regién que se despolariza
tardiamente y no producen anormalidades del complejo QRS inicial.

Criterios diagnésticos para el IM-Q
IM-Q anterior (arteria coronaria descendente anterior izquierda)
e Lasondas Q en las derivaciones V2-V3 o V2-V4 estan presentes
en casi todos los casos de IM-Q anterior. Si la onda Q aparece
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desde V1 se tiende a nombrar como IM-Q anteropseptal (algunos
autores no lo consideren util porque el septum siempre esta
afectado en la oclusién de la descendente anterior)

e Ondas Q que se extienden a V5 o V5-V6 sugiere un IM-Q
anterolateral

e Onda Q adicional en aVL y/o DI sugiere un infarto de miocardio
anterolateral alto.

IM-Q anterior extenso
e Un IM-Q anterior extenso combina las anomalias de IM
anteroseptal y anterolateral.

Infarto posterior, posterolateral y diagnéstico diferencial de las ondas
R altas en V1.

En el IM-Q posterior o posterolateral, las fuerzas iniciales del QRS se
dirigen hacia delante y hacia la derecha, lo que se refleja en la apariccomplejo
ion de ondas R en las derivaciones precordiales derechas, sobretodo en V1, y
una onda Q en aVL, V5 o V6. Si la onda Q en estas derivaciones no es visible,
el diagnostico de IM-Q posterior es incierto, porque la presencia de onda R
alta en las derivaciones precordiales derechas es una variante normal comun.

e Ondas R altas en V1 (en ausencia de HVD o BRDHH), con una
duracion de > 0,04 segundos, y una relacion R/S > 1 es altamente
especifico para IM-Q posterior, aunque con baja sensibilidad. La
presencia de T positiva alta asociada mejora la sensibilidad.

En el diagndstico diferencial, Casas et al. resumieron las caracteristicas de
varios patrones de ECG asociados con ondas R altas de la siguiente manera:

1. Infarto posterior verdadero: depresion del segmento ST yonda T
positivas en V1 y V2, ondas Q y elevaciéon del segmento ST en
las derivaciones V7-V9.

2. Hipertrofia ventricular derecha: desviacion del eje derecho,
anormalidad auricular derecha, cambios secundarios del
segmento ST - T, (ECG normal en V7-V9).

3. Hipertrofia septal ventricular: ondas Q asociadas, hipertrofia
ventricular izquierda (HVI), ECG normal u ondas Q estrechas y
profundas en V7-V9.

4. Bloqueo de rama derecha: complejo QRS ancho (> 0,12
segundos), patréon RSR’ con cambios secundarios del segmento
ST-T.

5. Patrén Wolff-Parkinson-White: intervalo PR corto, onda delta.

6. Variante normal: No hay otras anomalias.

Infarto inferior

En un IM-Q inferior, las fuerzas iniciales del complejo QRS se dirigen hacia
arriba, apareciendo onda Q en DIll, aVF, y con frecuencia, en la derivacion
DIl. La especificidad de una onda Q > 0,03 segundos en aVF y DIl es del
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96%, y la sensibilidad es de aproximadamente el 50%. Warner et al. plantearon
los siguientes criterios especificos de ECG para el diagnéstico de IM inferior
en presencia de BSARIHH en tres derivaciones de extremidades registradas
simultaneamente:

e aVR y aVL terminan en una onda R con el pico de la onda R
terminal en aVR ocurriendo mas tarde que el pico de la onda R
terminal en aVL.

e Onda Q de cualquier amplitud y duracién esta presente en Il.

Infarto inferoposterior
e Un infarto inferoposterior combina los hallazgos del infarto
posterolateral e inferior.

Infarto ventricular derecho

Rara vez se produce un infarto aislado de la pared libre del VD. Un IM-Q
de VD que causa complicaciones hemodinamicas graves suele asociarse
a un IM-Q inferior o inferoposterior. La mayoria de los estudios patolégicos
mostraron que el infarto del VD esta presente en el 14 al 36 por ciento de los
pacientes con IM-Q inferior, pero no se observa IM-Q VD en los corazones con
IM-Q anterior aislado.

El IM VD suele provocar la pérdida de la onda R en V3R y V4R. La
derivacién V3R parece ser mas util porque el patron rS casi siempre esta
presente normalmente en esta derivacién, mientras que en la derivacion
V4R la onda r inicial esta ausente en aproximadamente el 9 por ciento de las
personas normales.

La elevacion del segmento ST en una o mas de las derivaciones precordiales
derechas es el signo diagnodstico mas importante de IM-Q VD, sin embargo, se
observa solo en las primeras horas (<10 horas) del episodio. En el ECG de
12 derivaciones, la elevacién del segmento ST puede estar presente en la
derivacion V1, aVR y, en algunos casos, también en las derivaciones V2 y V3.
Las derivaciones del lado derecho V3R-V6R son mas sensibles para reconocer
un infarto agudo de VD. V4R parece ser el mas util entre estos casos.

Debido a la transitoriedad de los cambios del segmento ST en las
derivaciones precordiales derechas en IM VD se sugiere que se realice el
registro de las precordiales derechas en los ECG iniciales de pacientes con
IM inferior.

Es importante establecer que el ECG en reposo puede mostrar patrones
anormales del complejo QRS en presencia de isquemia que no se ajustan a
los patrones anteriormente descritos lo que puede dificultar el diagnéstico y la
localizacién precisa del evento isquémico.
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Infartos multiples

Se pueden registrar cambios de infarto en mas de una region secundarios
a oclusion de mas de una arteria coronaria. Sin embargo, la ocurrencia de un
émbolo distal, mayor estrechamiento de la luz arterial u obstrucciéon de las
ramas colaterales puede producir una extensién del infarto, con apariciéon de
cambios electrocardiograficos en otras regiones, y no ser producido por una
lesion coronaria adicional.

El registro de dos eventos isquémicos independientes es facil cuando
no son simultaneos en el tiempo, 0 se observan en regiones no contiguas
del miocardio. Es importante recordar que el flujo coronario puede tener
variabilidad anatomica, por lo que puede irrigar zonas no tipicas. Un ejemplo.
Una arteria descendente anterior que se extiende hasta la pared inferior del VI,
y una oclusion de ella puede mostrar IM inferoseptal, que puede hacer pensar
en enfermedad de dos vasos.

El desarrollo de un nuevo evento isquémico puede modificar los signos
de un infarto antiguo, especialmente si el infarto antiguo se localiza en el lado
opuesto del ventriculo. En ciertos casos, los vectores iniciales opuestos de dos
infartos ubicados en lados opuestos del corazén, se cancelan entre si, lo que
hace que los cambios electrocardiograficos de ambos infartos sean dificiles de
registrar.

Correlacion ECG - angiografica para el infarto de miocardio
La localizacion clasica del infarto:
e Septal (onda Q en V1, V2),
e  Apical-anterior (onda Q en V1, V2 a V4-V6),
e Anterior extensa (onda Q en V1, V2 a V4-6, aVL y, a veces, DI)
e Inferior (onda Q en DII,DIll y aVF).

Las subdivisiones del IM anterior en esta clasificacion, estan basada en
estudios de RMN cardiaca. Todavia no esta claro la utilidad de los términos:
inferior, lateral, posterior y posterolateral.

Con base en estudios con RMN cardiaca se establece lo siguiente:

e el aumento de las ondas R, que representan el equivalente de
la onda Q en las derivaciones V1 y V2, indican un infarto de
miocardio lateral

e ondas Q anormales en las derivaciones aVL y DI sin ondas Q en
la derivacion V6 indican un infarto de miocardio medio-anterior.

Por lo tanto, los términos IM posterior y lateral alto son incorrectos cuando
se aplican a estos patrones y deben cambiarse a IM de la pared lateral e IM de
la pared anterior media, respectivamente.

El corazén se define como un cono sin limites definidos que separen las
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diferentes regiones. Para fines practicos podemos establecer:

Infarto anteroseptal, anterior, anterior extenso: causados
probablemente por la arteria coronaria descendente anterior.
Si las derivaciones DI y aVL también estan involucradas se
considera un infarto extenso anterior y es probable que la lesion
culpable sea proximal a la rama diagonal, o a tronco principal
arteria coronaria izquierda.

Infarto inferior: arteria coronaria derecha o, menos probable,
arteria circunfleja izquierda.

Infarto inferoposterior: arteria coronaria derecha o, menos
probable, arteria circunfleja izquierda

Infarto inferior mas infarto ventricular derecho: arteria coronaria
derecha proximal.

Infarto anterolateral, lateral alto, inferolateral, posterolateral:
arteria circunfleja izquierda.

Evolucién de los patrones de ECG para el infarto agudo de miocardio

de onda Q

En una secuencia electrocardiografica clésica, los cambios en sindromes
coronarios agudos son:

Onda T “hiperaguda”

Elevacion del segmento ST

Ondas Q (posiblemente ondas R anormales)

Disminucion de la elevacion del segmento ST con el comienzo de
lainversién delaonda T

Retorno del segmento ST a la linea de base con inversion de la
onda T simétrica

Intervalo QT prolongado.

FIGURA 1.

La onda T “hiperaguda” se observa pocas veces, aun cuando se tienen
registros iniciales. La elevacién del segmento ST: en general se registra
en mas derivaciones que en las que posteriormente se observara onda Q
patoldgica. La amplitud de la elevacion del segmento ST, asi como su registro
en el tiempo es muy variable. Igualmente ocurre con los cambios reciprocos
en derivaciones opuestas. En la mayoria de los casos, la elevacion inicial
del segmento ST disminuye notablemente durante las primeras 7 a 12 horas
después del inicio del dolor toracico y desaparece en unos pocos dias.
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El tratamiento moderno del infarto agudo de miocardio ha cambiado el
curso de la evolucion del segmento ST, pero la importancia de la elevacion
persistente del segmento ST como marcador de sospecha de aneurisma
ventricular no ha cambiado.

Las ondas T isquémicas son simétricas y mas puntiagudas que las ondas
T normales y generalmente se asocian con el alargamiento del intervalo QT.
Las ondas T coronarias puntiagudas aparecen antes o después de que la
elevacion primaria del segmento ST empiece a disminuir. Con el descenso
del segmento ST, la onda T se hace mas negativa. Cuando el segmento ST se
hace isoeléctrico, la onda T es negativa, simétrica y de amplitud variable.

Enlapracticamédicaactual, eltérmino isquemia se aplica tanto alos cambios
transitorios agudos asociados a las desviaciones del segmento ST como a las
fases subagudas o cronicas del proceso asociadas predominantemente a los
cambios de laonda T.

Sensibilidad y especificidad del ECG
Numerosos factores limitan la precision del ECG para reconocer y localizar
el infarto de miocardio. Chou enumerd los factores que afectan la precision del
diagnostico de ECG vy la localizacion del infarto de miocardio:
e Dimension del infarto
e Tiempo del infarto
e Espesor de la pared ventricular involucrada (es decir, si es
transmural, intramural o subendocardica)
Ubicacién del infarto
Presencia de multiples infartos
Hipertrofia o dilatacion ventricular
Anormalidad en la conduccion ventricular.

A esta lista se pueden anadir muchos otros factores (p. ej., presencia o
ausencia de derrame pulmonar o pericardico, enfisema pulmonar, efectos de
farmacos, alteraciones electroliticas, pre excitacion y ritmos ectopicos).

En los estudios revisados por Chou, la sensibilidad general del ECG para
reconocer el infarto de miocardio comprobado por autopsia fue del 55 al 61 por
ciento. En la actualidad la probabilidad de que el ECG no detecte un sindrome
coronario agudo esta entre 6 al 25 por ciento, La presencia de alteraciones de
la conduccion intraventricular y la hipertrofia ventricular izquierda dificultan el
diagnostico, especialmente cuando modifican la porcién inicial del complejo
QRS.

El término pobre progresion de la onda R se utiliza en casos de posible infarto
de miocardio anterior antiguo, lo que implica que el infarto podria haber disminuido
la amplitud de la onda R sin producir una onda Q, o que una onda R de baja
amplitud reaparecié en derivaciones con patrones QS previamente registrados.
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Sin embargo, mas a menudo, la mala progresién de la onda R es causada
por una posicion atipica del electrodo en relacion con la posicién anatémica
del corazon. La posicion del corazén también juega un papel en la aparicion
de ondas Q en las derivaciones inferiores, creando patrones falsos de un IM
inferior.

Asinergia ventricular y aneurisma ventricular

El ECG predice con seguridad el sitio de asinergia ventricular en pacientes
con enfermedad coronaria, pero solo en ausencia de otras cardiopatias,
trastornos de conduccion intraventricular o hipertrofia ventricular. Ondas
Q anormales en precordiales casi siempre se acompafian por asinergia del
segmento anterior del VI, mientras que en pacientes con onda Q anormal en
cara inferior la incidencia de asinergia es menor. La presencia de segmento ST
elevado con onda T invertida en IM antiguo indica un mayor grado de asinergia
y una cicatriz miocardica mas extensa. En presencia de onda Q anormal, con
segmento ST elevado y onda T invertida se demostré acinesia en el 68% de
los pacientes.

En los pacientes sometidos a aneurismectomia ventricular, la localizacion
anatémica fue correctamente establecida por los cambios del ECG. De 26
pacientes, 22 tenian segmento ST elevado persistente, y 21 pacientes tenian
onda Q anormal. Luego de la operacion la duracion del complejo QRS tiende
a disminuir, con mayor amplitud de la onda R, y tendencia a disminuir la
elevacion del segmento ST. Se puede concluir que el ECG es bastante sensible
para detectar aneurisma ventricular, particularmente cuando la localizacion es
anterior.

El signo de ECG mas util es un segmento ST elevado persistentemente
que dura mas de 4 semanas luego de un IM. La hipétesis prevalente para esta
alteracion es una corriente de lesion generada durante la sistole en la unién
del aneurisma con el miocardio que lo rodea. De acuerdo con esta teoria, el
abultamiento hacia afuera (paradojico) del aneurisma produce una tension
excesiva en la union del aneurisma y el tejido normal, lo que resulta en una lesion
(¢, despolarizacion?) del miocardio superviviente junto al borde del aneurisma.

Del IM con elevacién del segmento ST a infarto por oclusion coronaria

Hasta tiempos recientes, el paradigma del sindrome coronario agudo
asociado a cambios del segmento ST (con elevacion del ST: SCACEST, sin
elevacion del segmento ST: SCASEST)) ha liderado el camino en la clasificacion
y el tratamiento del infarto del miocardio (IM), pero recientemente ha surgido el
paradigma del IM por oclusién (IMO).

El esquema de clasificacién dicotdmica SCACEST/SCASEST ha sido
extremadamente util a la comunidad médica en las ultimas décadas, pero
es probable que el evento fisiopatoldgico constituyente que determine el
pronostico y la historia natural de la enfermedad sea la oclusion aguda del
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vaso en si misma y no los cambios del segmento ST.

En un reciente consenso de expertos del Colegio Americano de Cardiologia
sobre el dolor toracico agudo, se establece: “la aplicacion de los criterios
para SCACEST/SCASEST en un ECG estandar de 12 derivaciones por si
sola pasard por alto a una minoria significativa de pacientes con oclusion
coronaria aguda (OCA). Esto puede ayudar a explicar la paradoja de como el
paradigma del SCA con cambios del segmento ST, que fue un gran avance en
el diagnostico y tratamiento del IM, es cada vez mas limitado”.

Después de los tromboliticos, se pasé de IM-Q/IM-no Q a SCACEST/
SCASEST, para establecer aquellos pacientes potencialmente beneficiados
con reperfusion de emergencia, inicialmente con tromboliticos y luego con
intervencion coronaria percutdnea (ICP). Sin embargo, la evidencia actual
determina que los criterios del IAMCEST como marcador sustituto de OCA es
limitado en cuanto a alcance y precision.

La frase “tiempo es miocardio” llevé a reducir los retrasos en la re perfusion,
con intervenciones guiadas por métricas de calidad y retroalimentacién sobre el
tiempo puerta-balon. Para los pacientes con OCA, los resultados han sido una
mejora impresionante en los tiempos de reperfusién, pero solo para aquellos
cuyos trazos ECG cumplieron con los criterios del SCACEST.

Si el ECG cumple con los criterios de SCACEST vy el paciente tiene una
OCA, entonces se trata de un SCACEST verdadero positivo, pero si no se
consigue una arteria “culpable” se concluye como SCACEST falso positivo.
Pero si el ECG no cumple con los criterios de SCACEST, aunque tenga una
OCA, esto no se considera un SCACEST falso negativo porque, por definicion,
sigue siendo un SCASEST. Por lo tanto, no ira a re perfusion temprana y se
clasificara como SCASEST.

Por lo tanto, IMO se ha definido como:
e  Oclusion coronaria aguda con flujo reducido
e Oclusion coronaria aguda con flujo TIMI normal grado 3 y
troponina pico muy elevada
e Troponina pico muy elevada y nueva anormalidad en el
movimiento de la pared regional.

Un reciente consenso de expertos del Colegio Americano de Cardiologia
sobre el dolor toracico agudo advierte que los criterios de SCACEST “pasaran
por alto a una minoria significativa de pacientes con OCA” y que se deben
identificar signos sutiles de oclusion de vasos en el ECG, como:

e Ondas T hiperagudas

e Cambios del segmento ST-T sutiles con cambio reciprocos
(depresion anterior del segmento ST en IM posterior)

e  Criterios de Sgarbossa modificados por Smith.
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Si bien se considera que los criterios de SCACEST estan desactualizados,
existen protocolos de reperfusion y una infraestructura de investigacion que se
puede aprovechar para esta nueva aproximacion al SCA.

En el presente se plantea pasar de la identificacion de los criterios de
SCACEST/SCASEST en el ECG a la identificacién de los pacientes con signos
electrocardiograficos de infarto por oclusion.

En lugar de clasificar a los pacientes como SCACEST/SCASEST, la historia
clinica debe reflejar el resultado real del paciente: diagnéstico por resultados
obtenidos: clinica, ECG, angiografia, ecocardiograma y troponina maxima.
La finalidad es identificar aquellos pacientes con diagnostico SCASEST que
son IMO (Infarto Miocardio por Oclusion), los cuales se beneficiarian con
reperfusion temprana.

Los protocolos para un “codigo IMO” cambiarian la toma de decisiones
clinicas para incluir la interpretacion avanzada del ECG, signos clinicos
como la isquemia refractaria, ecocardiograma para determinar anomalias del
movimiento de la pared regional o imagenes avanzadas, incluida la angiografia
coronaria (TAC o por RMN) de emergencia.

La comprension de los signos ECG sutiles de oclusién/reperfusion
representan un desafio, y aqui deben jugar papel las nuevas tecnologias
(inteligencia artificial) para hacer un correcto diagnéstico y reducir al maximo los
errores.

Ir a esta nueva clasificacién en IMO/NIMO dara paso a nuevos estudios
que determinaran aquellos signos electrocardiograficos con mayor sensibilidad
y especificidad para establecer el correcto diagnéstico de 1AM y optimizar su
tratamiento y seguimiento.

Patrones ECG de IMO

Ondas T hiperagudas
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Ondas T de base ancha, desproporcionadamente grandes (tanto en
amplitud como en duracion) comparada con el complejo QRS precedente, de
mayor convexidad y anormalmente simétricas.

La relacion entre la amplitud de la onda T y la amplitud del complejo QRS
tiene mas importancia clinica que la amplitud de la onda T sola.
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Depresion del segmento ST en el punto J en las derivaciones precordiales,
con una pendiente ascendente de 1-3 mm, seguida por una onda T alta,
positiva, asimétrica.

Elevacion del segmento ST (1 —2 mm) en la derivacion aVR

Correlacion anatomica: Oclusion Arteria descendente anterior.
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Elevacion aislada del segmento ST en DIl (no DIl, aVF). Depresion del
segmento ST en las derivaciones V4-V6 sin afectar V2, con onda T positiva
(parte final positiva). Elevacion del segmento ST en V1 > V2.

Correlacion anatomica: arteria circunfleja izquierda, o arteria coronaria
derecha (posible enfermedad de multiples vasos).

Signo bandera surafricana
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Elevacion del segmento ST en DI, aVL y V2, con depresion del segmento
ST en DIIL.

Correlacion anatomica: Oclusion primera diagonal arteria coronaria
izquierda.

BRDHH/BSARIHH de primera aparicion
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BRDHH de nueva aparicion. BSARIHH de nueva aparicion, con elevacion
del segmento ST concordante en cualquiera de las derivaciones anteriores
y/o laterales y depresion del segmento ST concordante en las derivaciones
inferiores.

Correlacion anatomica: oclusion proximal arteria coronaria izquierda.

IMO posterior
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Depresion del segmento ST de V1 — V4, no asociado a complejo QRS
anormal (por ejemplo, BRDHH).

Correlacion anatémica: oclusién posible de varias arterias: circunfleja
izquierda, coronaria derecha o algunas de sus ramas.

SGARBOSSA - SMITH modificad
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Elevacion del segmento ST concordante > 1 mm en una o mas derivaciones.
Depresion del segmento ST concordante > 1 mm en cualquiera de las
derivaciones V1-V3.
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Amplitud de la elevacion del segmento ST/amplitud S > 0,25 (excesivamente
discordante).

Correlaciéon anatdomica: de acuerdo a la localizaciéon de los cambios.

Remolino precordial
T T

—

E i S N IS IS NSNS

Elevacion del segmento ST en aVR y V1 — V2 con depresion del segmento
ST V5-Ve.

Correlaciéon anatdomica: oclusioén arteria descendente anterior.
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Elevacion del segmento ST en aVR y aVL con ondas T negativas. Depresion
del segmento ST en derivaciones inferiores y precordiales laterales con onda
T positiva o bifasica.

Correlacion anatémica: oclusion arteria descendente anterior y primera
diagonal (enfermedad de multiples vasos).
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Patron de reperfusion (Sindrome de WELLENS)

T ———

atroniB——

o e e

Inversién terminal de la onda T (patron A de Wellens) que progresa a
inversion completa de la onda T (patrén B de Wellens)) con el tiempo porque
el miocardio se reperfunde.

El sindrome de Wellens es un patron de cambios electrocardiograficos de
la onda T asociados con estenosis critica de la arteria descendente anterior
izquierda (ADA) proximal. El sindrome también se conoce como sindrome de
onda T coronaria ADA. Los criterios del sindrome incluyen cambios enlaonda T
mas antecedentes de dolor toracico anginoso sin alteracion en los marcadores
séricos. No se observa ondas Q patologicas o elevacion significativa del
segmento ST y hay progresién normal de la onda R en precordiales. El
sindrome de Wellens concluye en IM de pared anterior.
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AUTOEVALUACION
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1. Diagnostico:

a)
b)
c)
d)

SCASEST anterior extenso
SCACEST inferior

SCACEST infero posterior
SCACEST ventriculo derecho

2. Arteria coronaria mas probablemente afectada:

a)
b)
c)
d)

Arteria descendente anterior

Arteria circunfleja izquierda

Arteria coronaria derecha

Arteria coronaria derecha y descendente anterior

3. Segun IMO es:

a)
b)

c)
d)
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Patron de Aslanger: oclusion arteria circunfleja izquierda
Signo bandera surafricana: oclusién prime diagonal arteria
coronaria izquierda

Sindrome de Wellens: oclusion arteria descendente anterior
IMO posterior: oclusion arteria coronaria derecha
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1. Diagnostico:
a) SCACEST anterior extenso
b) SCASEST inferior
c) SCASEST posterior
d) SCACEST lateral

2. Arteria coronaria mas probablemente afectada:
a) Arteria descendente anterior
b) Arteria circunfleja izquierda
c) Arteria coronaria derecha
d) Tronco principal arteria coronaria izquierda

3. Segun IMO es:
a) Patrén de Winter: oclusion arteria descendente anterior
b) Signo bandera surafricana: oclusion prime diagonal arteria
coronaria izquierda
c) IMO nortefio: oclusién arteria descendente anterior
d) No concordante
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José Manuel Plaza Angulo, José Antonio Parejo Adrian

El pericardio es un saco fibroelastico, formado por una capa parietal y una
visceral, dentro del cual se forma una cavidad potencial. Dentro de ella, en
individuos sanos, puede existir 15 a 50 ml de ultra filtrado de plasma. La peri-
carditis se refiere a la inflamacion de dicho saco, cuyas causas son diversas,
dentro de ellas: de causa infecciosa, por agentes virales como Coxackie, Echo-
virus, VIH, bacterias, incluido Micobacterium tuberculosis, agentes micoticos
Las neoplasias primarias o metastasicas, enfermedades sistémicas como lu-
pus eritematosos sistémico (LES), sarcoidosis, vasculitis, artritis reumatoide,
fiebre reumatica, entre otras también pueden estar involucradas en la aparicién
de pericarditis. Causa farmacoldgica como el uso de: procainamida, hidralazi-
na, isoniazida y alfametildopa. Causas metabdlicas como uremia y mixedema.
Otras como infarto agudo de miocardio y radioterapia.

En cuanto a temporalidad, se clasifica en: agudo si su duraciéon es menor a
6 semanas, subagudo si su duracién es entre 6 semanas y 6 meses, y cronico
si su duracién es mayor a 6 meses.

Las manifestaciones clinicas son diversas y en muchos casos inespecifi-
cas. Dentro de las mas relevantes destacan:

»  Dolor toracico: suele ser dolor retro esternal de caracteristicas
pleuriticas, el cual empeora o aumenta con la inspiracion
profunda, la tos y cambios posturales como el decubito supino.
Mejora con la flexion del tronco. Se puede irradiar a cuello o
espalda. Debe diferenciarse siempre de otras entidades como
isquemia miocardica, tromboembolismo pulmonar, coartacion
aortica o reflujo gastroesofagico.

»  Frote pericardico: la presencia de frote pericardico es especifico
de pericarditis aguda. Clasicamente, los roces pericardicos son
trifasicos, con una cualidad superficial aspera o chirriante. Los
roces suelen ser intermitentes, la intensidad tiende a aumentar y
disminuir. Se aprecian mejor con el diafragma del estetoscopio.

. Otros sintomas: cuando se trata de causa infecciosa, puede
haber fiebre y leucocitosis, sintomas gripales o digestivos dias
previos al dolor toracico. Los pacientes con patologias conocidas
autoinmunes o neoplasicas, pueden tener sintomas asociados a
sus trastornos subyacentes.

Cambios electrocardiograficos

La alteracion del segmento ST es uno de los cambios electrocardiograficos
mas relevantes en pericarditis, por lo tanto, uno de los diagnésticos diferen-
ciales mas importantes es la isquemia miocardica. El 90% de los pacientes
presentan cambios electrocardiograficos, pero solo 50% de ellos presentaran
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todos los cambios. Dentro de los hallazgos generales se encuentran: suprades-
nivel del segmento ST, concavo y difuso, es decir en la mayoria de derivaciones,
excepto en aVR, a diferencia del infarto de miocardio, el cual estara localizado
a una cara especifica del miocardio. Alteraciones de la repolarizacién, dado por
alteraciones de la onda T, aumento de amplitud e inversion de la misma, depen-
de de la temporalidad. Alteraciéon de segmento PR, dado por infradesnivel en
todas las derivaciones, siendo un hallazgo especifico de esta entidad, alteracion
que no aparece en infarto miocardico. Por ultimo, voltajes pequefios, evidente
en onda Py ondas QRS y T, debido a la cantidad de liquido que haya en el saco
pericardico (derrame), en todas las derivaciones. (Figura 1).

Elevacion del segmento ST e inversion de laonda T
Son los hallazgos mas caracteristicos de pericarditis aguda. Spodick des-
cribio cuatro etapas:

a) Elevacion del segmento ST en todas las derivaciones, excepto
aVR (depresién del segmento ST).

J

b) PuntoJregresaalalineabasal, ylaonda T disminuye de amplitud

.

c) Ondas T invertidas

-

d) ECG de patrén normal.

da

Una o mas de estas etapas puede estar ausentes, dependiendo de la fre-
cuencia de los registros de ECG, y la severidad de la enfermedad.

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 131



PERICARDITIS

Aunque los cambios del complejo ST-T son tipicos y difusos, no siempre
estan presentes en todas las derivaciones. En las precordiales se observa eleva-
cion del segmento ST mas frecuentemente en V5 y V6, y se registra con menor
frecuencia de V1 a V4. En las derivaciones estandar se observa con mayor fre-
cuencia en DI y DIl, y menos frecuente en DIlI, aVF, aVL. En aVR siempre esta
deprimido, con menor frecuencia se registra depresion del segmento ST en aVR,
V1, Dlll y aVL. Los cambios de la onda T siguen las mismas reglas.

La incidencia de los cambios tipicos del complejo ST-T depende de la cau-
sa de la pericarditis. Es mas frecuente en pericarditis purulenta, idiopatica. Los
cambios del segmento ST son raros en pericarditis tuberculosa, y derrames pe-
ricardicos cronicos de otras causas.

En la pericarditis que ocurre como complicacion de un infarto (IM), es dificil
hacer el diagnéstico por ECG. Se debe considerar si se observa cambios difu-
sos del complejo ST-T con una zona definida con cambios del QRS, o si no se
observan los cambios reciprocos del segmento ST. En el sindrome post IM, el
diagndstico es posible si se registran nuevos cambios del complejo ST-T luego
de pasada la fase aguda el IM. En pericarditis post radioterapia los cambios
se mantienen por meses o varios anos, pero generalmente menos de un afio,
después del tratamiento.

La duracion de los cambios del complejo ST-T depende de la causa y la ex-
tension del dafio miocardico. Las alteraciones del ECG persisten en pericarditis
purulenta, tuberculosa y neoplasica. En la pericarditis idiopatica los cambios no
duran mas de una semana. Sin embargo, no todos los pacientes presentan los
cambios descritos, algunos de ellos presentan retorno a la normalidad sin pasar
por todas las etapas, o en algunos casos nunca presentan las alteraciones tipi-
cas, por no presentar inflamacion subepicardica. Un ejemplo de este es la causa
urémica, en la que hay depésito de fibrina, pero no hay inflamacion epicardica.

FIGURA 1. TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO DE PACIENTE CON
PERICARDITIS AGUDA, DERIVACIONES V2 A V6, EN EL CUAL
SE EVIDENCIAN CAMBIOS TiPICOS EN SEGMENTOS PR Y ST,

PREDOMINANTEMENTE EN V4-V5Y V6.
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FIGURAS 2 Y 3. REPRESENTACION DE CAMBIOS DE LA FASE INICIAL:
ELEVACION DEL SEGMENTO ST Y TARDIA: INVERSION DE ONDA T.

Fasa Tardia

Fase Iniclal

Figura 2. Figura 3.

TABLA 1. DIFERENCIAS ELECTROCARDIOGRAFICAS ENTRE
PERICARDITIS E INFARTO DE MIOCARDIO.

Cambios en ECG Hallazgos en pericarditis aguda Hallazgos en infarto miocardico

Elevacion del segmento ST el cual inicia en
el punto J, con concavidad anormal. Suele
exceder los 5 mm

Elevacion del segmento ST el cual
, inicia en el punto J, con
Morfologia del segmento ST . .
concavidad superior. Rara vez
excede los 5 mm
L, ., Elevacion del segmento ST en la  Elevacion en derivaciones que representa
Distribucién de elevacion del . S _
mayoria de derivaciones o en un grupo anatémico que corresponde al
grupo vascular afectado

segmento ST
g todas las derivaciones

Elevacidn de segmento PR en
aVR

Depresion de segmento PR en
todas las demas derivaciones

Cambios en segmento PR Raro
. Raro, suele confundirse por la Es frecuente evidenciarlo al inicio de la
Ondas T hiperagudas ) R X
fusion del segmento ST isquemia

Evidentes en un curso tardio del infarto de

No aparecen en el curso de
miocardio

Ondas Q pericarditis aguda (pueden existir
previamente)

Cambios ECG en pericarditis constrictiva cronica
Los cambios son inespecificos, pueden estar uno o mas de los siguientes.

Aun con ECG normal no se debe descartar pericarditis constrictiva.

*  Arritmias atriales
P anormales
QRS de bajo voltaje. Patrén de pasudo infarto
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»  Desviacion anormal del eje a la derecha
* Anormalidades de onda T

Arritmias atriales

En contraste con pericarditis aguda, las arritmias atriales son frecuentes en
la pericarditis constrictiva. Se ha reportado fibrilacion auricular en hasta un 36%
de los casos y Flutter auricular en hasta un 10%. La taquicardia atrial paroxistica
es menos vista.

Ondas P anormales

En pacientes con ritmo sinusal las ondas P son anchas y empastadas. Se
observan en 2/3 de los pacientes, pueden simular la onda P mitrale. Se cree que
es debido a la afectacion atrial por la escara constrictiva.

Complejo QRS de bajo voltaje. Patron de pseudo infarto

Un complejo QRS de baja amplitud se han visto en hasta un 90% de los
casos. Esta asociado a atrofia miocardica. Se ha visto ondas Q anormales su-
gestivas de IM, con relacion a fibrosis miocardica.

Desviacion del eje a la derecha

Un patrén de HVD se puede observar ocasionalmente en pacientes con peri-
carditis constrictiva. Esto puede explicarse por la presencia de una severa cons-
triccion fibrética anular subpulmonar con HVD secundaria. También es posible
que exista rotacion cardiaca y distorsion.

Anormalidades de laonda T
Aplanamiento o inversién de la onda T son hallazgos comunes en pericarditis
constrictiva.

Alternancia eléctrica

Esto se refiere a una alternancia regular en la configuracion o magnitud de
los complejos QRS que salen de un mismo marcapasos y es independiente de
fendmenos extra cardiacos periddicos. La alternancia puede ser de la onda P,
complejo QRS, de la onda T, o de las tres. Cuando estan afectadas las tres se
denomina alternancia eléctrica total. Es importante establecer que el intervalo
RR sea regular. La alternancia es como regla 2:1, pero puede observarse cada
tercer latido.

La alternancia eléctrica es rara, se ha reportado que ocurre en hasta el 6 de
cada 10.000 ECGs. Se ha asociado también con Sindrome de QT prolongado,
hipocalcemia, hipokalemia, hipomagnesemia y terapia con quinidina.

Correlacion clinica

Aunque la alternancia eléctrica se ha asociado sé6lo con derrame pericardico,
este ultimo es responsable de sélo un 1/3 de los casos. Cuando hay alternancia
eléctrica total, el diagnostico es derrame pericardico con taponamiento cardiaco.
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Por esto, la alternancia eléctrica tiene valor limitado en el diagndstico de derrame
pericardico. La Hipertension arterial y coronariopatias son las otras entidades
asociadas a alternancia eléctrica.

Aunque la mayoria de los casos de alternancia eléctrica se ve en pacientes
con ritmo sinusal, puede estar asociada a arritmias ectopicas supraventriculares
o ventriculares. Si la arritmia tiene complejos QRS estrechos, la alternancia eléc-
trica se observa mas frecuentemente en sindrome de Wolff- Parkinson- White
(WPW).

Mecanismos de la alternancia eléctrica

En los casos asociados a derrame pericardico, la alternancia eléctrica es
debida a una alternacion anatdémica de la posicion cardiaca. Con derrame peri-
cardico, la restriccion de los pulmones sobre el corazon disminuye.

En ausencia de derrame pericardico, el mecanismo probable es una alterna-
cién en el “patréon de despolarizacion”. El periodo refractario de alguna porcion
del corazon puede estar prolongado, por lo que después de una activacion, el
impulso normal subsiguiente puede hallar esa region aun refractaria. Conse-
cuentemente, la respuesta de cada latido alternado es diferente del anterior. En
taquicardias con complejos QRS estrechos, la apariciéon de alternancia eléctrica
esta relacionada a la frecuencia. La alternancia aparece usualmente cuando la
duracién del ciclo es corta, y es independiente del mecanismo productor de la
arritmia.

AUTOEVALUACION
1-  El siguiente trazo electrocardiografico corresponde a un paciente
masculino de 22 afios de edad, quien presenta dolor toracico
de fuerte intensidad, irradiado al miembro superior izquierdo.
Dos dias previos presentd fiebre en 2 oportunidades. Senale la
alternativa correcta.

Los cambios electrocardiograficos son:
a- Infradesnivel del segmento ST
b- Elevacion del segmento ST con concavidad superior
c- Elevacion del segmento ST anormal
d- Ondas T invertidas
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2- El hallazgo relevante en el siguiente trazo electrocardiografico
corresponde a:

Ondas T hiperagudas
Inversién de ondas T
Infradesnivel de segmento PR
ECG normal

136

3- Respecto a la evolucion electrocardiografica de la pericarditis,
sefiale lo correcto segun el siguiente trazo:

a- Elevacion de segmento ST con concavidad superior
b- Ondas T invertidas + supradesnivel del segmento ST
tipicas de isquemia subepicardica
c- Ondas T invertidas
d- Normalizacion del segmento ST
REFERENCIAS
1 Bayés de Luna A. Electrocardiografia basica: ECG patrones normales y anormales.
Editorial Blackwell Futura. 2006
2 Cardenas J, Cabrales J, Guerrero F. Electrocardiograma en otras condiciones
médicas. Electrocardiografia. Duque M, Vesga B. (Ed.) (149-151). 2008
3 Imazio M. Acute pericarditis: Clinical presentation and diagnosis. En UpToDate:
LeWinter M. (Ed). (consultado el 08 de enero 2025)
4 Vélez D. Pautas de electrocardiografia. Editorial Marban 2009.
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CAMBIOS DEL ECG EN ALTERACIONES
HIDROELECTROLITICAS

Martin Nieves Arcila

Generalidades

Las alteraciones hidroelectroliticas dependen del laboratorio para el
diagndstico definitivo, sin embargo, el electrocardiograma puede proporcionar
informacién inmediata que permite actuar oportunamente y salvar vidas. Los
cambios en las concentraciones de electrolitos séricos y extracelulares, mas
alla de los niveles considerados adecuados o “normales”, crean sindromes
clinicos que generalmente estan asociados con alteraciones del ritmo cardiaco
debido a la relacion que existe entre el potencial de accién cardiaco y la
actividad de los canales i6nicos dependientes de voltaje, pudiendo tener efectos
proarritmogénicos o antiarritmogénicos, detectables en el electrocardiograma
(ECG). Si bien el potasio es un electrolito fundamental en la regulacion de la
actividad eléctrica del corazon, otros electrolitos, como el calcio y el magnesio,
también pueden provocar cambios en la actividad cardiaca (Tabla 1).

TABLA 1. CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN
ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS.

Alteracién hidroelectrolitica Cambios electrocardiograficos

Depresidn del segmento ST, aplanamiento o

Hipokalemia

P inversion de la onda T, onda U prominente
Hipocalcemia Segmento ST e intervalo QR prolongados
Hipercalcemia Segmento ST acortado, onda T ensanchada

Intervalo PR prolongado, complejo QRS
Hipomagnesemia ensanchado; onda T alta, depresion del

segmento ST

Onda P aplanada, intervalo PR prolongado

Hipermagnesemia
P & complejo QRS ensanchado, onda T alta

Potasio

Los valores normales de potasio sérico en adultos oscilan entre 3,5 y
5,2 mEg/L, concentracion de la cual depende el gradiente que determina el
potencial de membrana del miocardio, por lo que la hiperkalemia e hipokalemia
se correlacionan directamente con anomalias del ritmo cardiaco. Estas
alteraciones bioquimicas, y su expresiones eléctricas-electrocardiograficas,
suelen manifestarse de forma concentracién-dependiente (Tabla 2). La
hiperkalemia es causada por alteraciones de la excrecion renal, cambios
transcelulares, o ingesta aumentada de potasio, y se asocia comunmente con
enfermedad renal crénica o injuria renal aguda, acidosis metabdlica y deficiencia
de insulina (diabetes no controlada). Sin embargo, es importante mencionar
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que no todos los pacientes con alteraciones de la concentracion del potasio
sérico desarrollan alteraciones electrocardiograficas. Aproximadamente el
46% de los pacientes con niveles de potasio superiores a 6,0 mEq/L presentan
cambios electrocardiograficos, y solo el 55% de los pacientes con niveles de
potasio superiores a 6,8 mEq/I tienen cambios compatibles con hiperkalemia.
En las primeras etapas de la hiperkalemia leve, los miocitos exhiben aumento
de la excitabilidad, lo que lleva a un tiempo de repolarizacion mas corto. Esto
se evidencia por inicialmente por la aparicién de ondas T simétricas altas que
llegan a ensancharse hasta hacerse mas anchas que la onda R, y conforme
que avanza la hiperkalemia la conduccion de los impulsos disminuye, lo
que provoca intervalos PR y complejos QRS prolongados, bloqueos de la
conduccién auriculoventricular, aplanamiento hasta la desapariciéon de la onda
P, depresién del segmento ST, reduccién del intervalo QT y apariciéon de ondas
T puntiagudas. Finalmente, la hiperkalemia grave puede ser mortal, ya sea al
inducir fibrilaciéon ventricular o provocar asistolia.

La hipokalemia (K+ < 3,5 mEqg/L) generalmente es causada por disminucion
de la ingesta, pérdidas renales o gastrointestinales, o cambios transcelulares.
Aproximadamente el 40% de los pacientes con hipokalemia leve presentan
cambios electrocardiograficos: aplanamiento de onda T en 27%, depresion del
segmento ST en 16%, y prolongacién del intervalo QT en 14%. Con niveles
séricos de potasio aun mas bajos el cambio clasico descrito es el desarrollo de
ondas U (deflexién positiva después de la onda T que se ve mejor en V2 y V3),
presente en casi 80 % de los pacientes con niveles de potasio < 2,7 mEq/L.
En caso de hipokalemia extrema, las ondas U gigantes a menudo pueden
enmascarar las ondas T mas pequefias que las preceden, o a las ondas P
que les siguen. La hipokalemia se asocia con un mayor riesgo de arritmia en
pacientes que toman diuréticos y/o en insuficiencia cardiaca, siendo las mas
frecuentes los complejos ventriculares prematuros, y, aunque en general se
consideraba que no favorecia las arritmias supraventriculares, la hipokalemia
es frecuente en pacientes con fibrilacién auricular, y algunos estudios muestran
un riesgo aumentado de la misma aun cuando la hipokalemia sea leve.

TABLA 2. NIVEL DE POTASIO Y CAMBIOS DEL ECG

Alteracion Nivel de potasio Mecanismo Cambios electrocardiograficos
Hipokalemia leve 3,0-3,5 Anormalidades de repolarizacion A.plarjanjlento de onda T (amplitud
disminuida)
Depresion leve del segmento ST e
inversion de onda T, onda U,
st AT 253.0 Anormalidades de repolarizacién y intervalo QT(U) prolongado,

potencial de accién prolongado aumento de amplitud de onda P, e
intervalo PR prolongado. Riesgo de
arritmias supraventriculares

Depresion leve del segmento ST,
Anormalidades de repolarizacion y Ondas U gigantes y fusion de ondas
potencial de accion prolongado T-U. Riesgo de arritmias
ventriculares.

Hipokalemia severa <25
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Hiperkalemia leve 5,5-6,0 Anormalidades de repolarizacion Onda T alta simétrica

Aplanamiento y desaparicion de la
Hiperkalemia moderada 6,0-7,0 Bloqueo sinoatrial onda P, intervalo PR prolongado,
complejo QRS ensanchado leve

QRS ensanchado, bradicardia
sinusal, bloqueo AV de alto grado
Hiperkalemia severa 7,0.9,0 Anormalidades de conduccién con ritmos de la union y de escape
ventricular lentos, bloqueos de
conduccién de FA lentos

Fusién del complejo QRS y onda T
(onda sinusoidal; ritmo pre
terminal), asistolia, fibrilacion
ventricular, actividad eléctrica sin
pulso con ritmo anormal de
complejo amplio, asistolia

Anormalidades de repolarizacion y
Hiperkalemia critica >9,0 conduccion, y paralisis atrial
progresiva

Calcio

La hipercalcemia y la hipocalcemia afectan principalmente la duracién
del potencial de accion. Asi, en la hipocalcemia el intervalo QT tiende
a prolongarse, y en la hipercalcemia el intervalo QT tiende a reducirse, ya
que los niveles elevados de calcio extracelular tienen un efecto estabilizador
sobre la membrana y se requiere un mayor grado de despolarizacion para
iniciar un potencial de accion. La principal manifestacion electrocardiografica
de la hipocalcemia es el alargamiento del intervalo QTc. Las anomalias del
ECG asociadas con la hipercalcemia son generalmente menos frecuentes
que las observadas en la hipocalcemia, generalmente se presentan como
bradiarritmias, lo cual es atribuible a la prolongacion del intervalo PR y del
complejo QRS junto con el acortamiento simultaneo del intervalo QT. Ademas,
los pacientes con hipercalcemia presentan una mayor incidencia de ondas
J, junto con hallazgos de ECG de tipo Brugada y repolarizaciéon temprana.
También se puede observar elevacion del segmento ST, ondas T bifasicas y
ondas U prominentes, y alteraciones de la onda T, similares a las observadas
en la isquemia, que tipicamente se resuelven con la normalizaciéon de los
niveles de calcio sérico.

La hipocalcemia prolonga la fase 2 del potencial de accion. La prolongacién
del intervalo QTc se asocia con post-repolarizaciones tempranas y arritmias.
Mientras que las anomalias de la conduccién electrocardiografica son comunes,
las arritmias graves inducidas por hipocalcemia, como el bloqueo cardiaco y
las arritmias ventriculares, son poco frecuentes. La torcida de punta (Torsades
de pointe) puede desencadenarse por hipocalcemia, pero son mucho menos
comunes que con hipokalemia o hipomagnesemia. El desarrollo de arritmias
a menudo se asocia con otras comorbilidades, como isquemia, cardiopatia
estructural, o en asociacion con farmacos (p. €j., catecolaminas, digitalicos).

Magnesio
No hay cambios en el ECG tipicos de hipomagnesemia o hipermagnesemia,
sin embargo, en algunos casos la hipomagnesemia puede asociarse con un
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intervalo QRS acortado (con una media de 85 ms), un intervalo QTc prolongado
(con una media de 439 ms), ondas T altas y un segmento ST descendente.
La hipomagnesemia también esta implicada en la aparicion de arritmias
supraventriculares y ventriculares. Los pacientes con concentraciones séricas
de magnesio mas bajas (£1,9 mEq/L) tienen un mayor riesgo de desarrollar
fibrilacion auricular en comparacion con aquellos con niveles de magnesio en
el limite superior normal. En la hipermagnesemia ocasionalmente se puede
observar un intervalo PR prolongado y complejos QRS ensanchados.

AUTOEVALUACION

Caso #1:

Paciente masculino de 84 afios de edad, quien presenta hiperkalemia
(7,2 mEqg/L) en relacion con enfermedad renal crénica descompensada por
enfermedad infecciosa aguda y deshidratacion moderada.

b g

B T P e o (PR UG 1o Y o S

1. ¢Podrian presentarse anormalidades de conduccién, estan
presentes en este ECG? Seleccione la alternativa correcta a
continuacion:

a. No, aunque pueden observarse en hiperkalemia leve.
b. No, aunque pueden observarse en hiperkalemia severa.
c. Si, por lo general se observan hiperkalemia severa.

2. ¢ Cuales cambios atribuibles a hiperkalemia se observan en este
ECG? Seleccione la alternativa correcta a continuacion:
a. Aplanamiento onda P.
b. PR prolongado + Onda T alta simétrica V3.
c. Todas las anteriores.

Caso #2:
Paciente femenino de 47 afios de edad, quien presenta fiebre, nauseas,
vémitos y diarrea de 3 dias de evolucion, con deshidratacion moderada e
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hipokalemia (2,8 mEq/L)

1.

¢, Cuales cambios frecuentes en hipokalemia se observan en este
ECG? Seleccione la alternativa correcta a continuacion:

A |ws_“r._‘,v_.‘,_,¥_ {\n JQIL.,-—'JL_.-—AL,—-AL

a. Aumento de amplitud de onda P e intervalo PR prolongado.
b. Aplanamiento e inversion de onda T.

c. OndaU.
2. ;Tiene este paciente riesgo de arritmias incrementado, cuales?
Seleccione la alternativa correcta a continuacion:
a. Arritmias supraventriculares.
b.  Arritmias ventriculares.
c. Todas las anteriores.
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En la actualidad se estima que entre el 38-47% de la poblacién urbana
realiza actividad deportiva aerébica de manera amateur o profesionalmente,
con tendencia al aumento durante los ultimos afios. Un deportista es alguien
que participa en una actividad fisica que requiere entrenamiento sistematico y
competencia regular contra otros, otorgando gran importancia a la excelencia
y los logros atléticos. Si interrogamos adecuadamente a nuestros pacientes
veremos que buena parte de ellos pueden ser definidos como deportistas o
atletas amateurs. El corazén del deportista ha de adecuarse a este nivel de
actividad fisica o entrenamiento, muchas veces intenso, con adaptaciones
que conllevan a remodelacion eléctrica y estructural, que comunmente
afectan el ECG, por lo que resulta esencial que el ECG de un deportista se
interprete adecuadamente, y asi diferenciar los cambios fisiolégicos de las
alteraciones patolégicas. Una interpretacion incorrecta puede dar lugar a un
diagnéstico errado, con diversas implicaciones, incluyendo descalificacion
deportiva, ademas de angustia y examenes adicionales. Por el contrario, si
los cambios patoldgicos se informan como normales, la deportista continua
con las exigencias del entrenamiento y competencias, con consecuencias
potencialmente graves. La interpretacion del ECG del atleta se ha desarrollado
con el tiempo debido al advenimiento nuevos datos y al refinamiento de criterios
basados en la validacion en cohortes grandes y diversas, y esto ha repercutido
en una reduccion significativa de los falsos positivos y de los costes asociados
al despistaje.

Adaptaciones cardiacas fisiolégicas y patologicas a la actividad fisica

Durante el ejercicio fisico prolongado se genera una sobrecarga de
presion y volumen en el sistema cardiovascular que conduce a adaptaciones
estructurales, funcionales y eléctricas, en respuesta a una mayor demanda
de oxigeno los musculos y érganos activos. Se observa aumento de la
frecuencia cardiaca (FC) y presion arterial, del volumen sistélico (VS) y
postcarga del ventriculo izquierdo (VI1), de la resistencia vascular periférica, y
con el tiempo, aumentan el tamafio y grosor, y se modifica la morfologia de la
camara cardiaca, asi como el equilibrio simpatico/parasimpatico. El grado de
remodelacion depende de la intensidad y tipo de disciplina (estatica, dinamica
o mixta), factores ambientales y caracteristicas individuales (sexo, edad y
raza). Las adaptaciones eléctricas del ECG estan relacionadas con aumento
del tono vagal, asi como cambios en el propio del nodo AV, observandose
una reduccion del automatismo sinusal resultante de un aumento, en reposo,
del tono parasimpatico (actividad del nervio vago eferente) y una reduccion
de la entrada simpatica (disminucion de la expresion de la corriente de las
células marcapasos). La adaptacion del nodo sinusal, y los posibles cambios
estructurales, son parte de un proceso de remodelacion, por lo que es
comun observar que, después del cese de la actividad deportiva no existe
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una reversibilidad completa de la bradicardia sinusal y las pausas sinusales
comunes en un deportista. Los cambios adaptativos también dependen del tipo
de actividad deportiva: habilidad, potencia, resistencia o mixta. Los atletas de
resistencia tienen un tono vagal aumentado y mayor aumento en el volumen
telediastélico del VI, es decir, remodelaciéon excéntrica, lo que se traduce en
un aumento del VS en reposo y durante el ejercicio. Los atletas de potencia
se caracterizan por una remodelacién concéntrica con aumento acentuado del
grosor de la pared del ventriculo, en respuesta a series de ejercicios. En cuanto
al género, los datos disponibles sugieren que las jugadoras muestran menos
remodelacion fisioldgica que sus homologos masculinos. Los deportistas de
origen africano y afrocaribefio tienden a tener paredes del VI mas gruesas que
sus homologos blancos y, por lo tanto, una mayor prevalencia de anomalias
en el ECG, y muestran cambios de repolarizacion (inversion de la onda T y
elevacion del segmento ST) mas pronunciados, independientemente del sexo.
El aumento en el volumen y el grosor de la camara cardiaca observado en los
atletas contrasta con el observado en las miocardiopatias, sin embargo, los
casos extremos de remodelacion inducida por el ejercicio pueden ser dificiles
de diferenciar de la miocardiopatia temprana asociada, por lo que se consideran
otros métodos diagndsticos para discriminar entre estas condiciones. En
algunos casos seleccionados, 3 a 6 meses de desentrenamiento pueden
ayudar a documentar la reduccion significativa en algunos patrones de ECG. Un
aspecto importante a considerar en la consulta es el efecto del ejercicio agudo,
ya que se producen cambios hemodinamicos que se traducen en alteraciones
electrocardiograficas (prolongacion del intervalo QTc y variabilidad de la FC y
amplitud de la onda T, entre otros) detectables inmediatamente o poco después
de finalizar la competicion/entrenamiento, por lo que el ECG para fines de
deteccion previa a la participacion en actividad deportiva debe realizarse al
menos un dia después de un esfuerzo fisico extenuante y prolongado.

Evolucidn de los criterios de interpretacion del ECG en deportistas

La primera declaracién de consenso sobre la interpretacion del ECG en
deportistas fue publicada por la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) en
2005, basada predominantemente en la opinidon de expertos y una pequefia
cohorte, y en ella se identificaron ciertos fenotipos de ECG que justificaban
una mayor investigacion. Al aplicar estos criterios, resulté que el 50% de los
ECG de deportistas eran “anormales”, una tasa inaceptablemente alta de
falsos positivos. En consecuencia, estos criterios fueron revisados en 2010,
y se definieron dos grupos de cambios del ECG: comunes y relacionados con
el entrenamiento (grupo 1), y no relacionados con el entrenamiento (grupo 2)
(Figura 1).
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FIGURA 1. ESC 2010

Grupo 1 Grupo 2
Bradicardia sinusal Inversién onda T
Bloqueo AV 1er grado Depresién segmento > 0,5 mms en dos

derivaciones contiguas.
BIRDHH Ondas Q patoldgicas
Criterios voltaje HVI (aislados) Anormalidad auricular izquierda
Sindrome repolarizacién temprana Eje QRS > -30 grados (BSARIHH)
Eje QRS > 90 grados (BSPRIHH)
HVD
BARDHH/BARIHH
Pre-excitacion
Intervalo QT corto o largo

Sindrome repolarizacion temprana tipo
Brugada

Los cambios del ECG del grupo 1 constituyen lo que definimos actualmente
como adaptacion atlética normal. El aumento del tono vagal en los deportistas
puede provocar arritmia sinusal, bloqueo auriculo-ventricular (BAV) de primer
grado (intervalo PR > 200 ms) y bloqueo AV Mobitz tipo |. Sin embargo, el
bloqueo auriculo-ventricular (AV) de Mobitz tipo Il y el bloqueo AV de tercer
grado son raros en un deportista. El bloqueo incompleto de rama derecha,
con una duracion del complejo QRS < de 120 ms, ocurre en el 30-50% de
los deportistas, en probable relacion con el crecimiento del corazén derecho
en respuesta al entrenamiento. La repolarizacién temprana se define como
la elevacion de la union entre los complejos QRS-ST (punto J) 20,1 mV y es
comun en deportistas. Aunque se han realizado estudios que sugieren una
correlacion entre la repolarizacion temprana vy la fibrilacion ventricular, todavia
no hay pruebas concluyentes. La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) segun
criterios de voltaje (onda S V1 + onda R V5/V6 > 35 mm) es comun en los
deportistas y, aunque también se observa con frecuencia en los ECG de
pacientes con miocardiopatia hipertrofica (MCH). La HVI aislada se encuentra
en menos del 2%. El criterio de voltaje para HVI en MCH generalmente se
asocia con ofras caracteristicas como la inversiéon de la onda T (IOT) en las
derivaciones inferior y/o lateral, las ondas Q, y la depresién del segmento ST.

A pesar de que las recomendaciones de la ESC-2010 mejoraron la
especificidad del ECG, el numero ECG falsos positivos continué siendo elevado
en atletas negros, lo cual fue abordado en los llamados criterios de Seattle. La
elevacion convexa del segmento ST combinada con IOT en las derivaciones
V1-V4 en atletas negros se clasific6 como una variante étnica normal. A
diferencia de la IOT lateral, la IOT anterior no se asocié con patologia. Los
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Criterios de Seattle también redefinieron varios parametros de ECG anormales
existentes (Tabla 1). Se adoptaron puntos de corte menos conservadores para
un intervalo QT anormal, con un limite superior de 470 ms en hombres y 480
ms en mujeres, basados en un estudio de 2.000 atletas de élite, donde el 0,4%
de los cuales tenia un intervalo QT de 460 a 570 ms, y se consider6 que, en
ausencia de sintomas o antecedentes familiares, era poco probable que un
intervalo QTc de < 500 ms representara patologia. Ademas, el intervalo QT
se redujo a menos de 320 ms para intervalo QT corto, el cual se ha propuesto
como un limite arbitrario basado en datos de mas de 18.000 personas
asintomaticas. Los autores también recomendaron una mayor investigacion en
aquellos atletas con = 2 ectdpicos ventriculares (EV) prematuros, ya que los EV
multiples son poco comunes en los atletas (< 1%).

TABLA 1. PARAMETROS DE ECG ANORMALES.

Guias de la ESC Criterios de Seattle
I0T 22 mm en = 2 derivaciones 10T > 1 mm de profundidad en = 2
contiguas (profunda) o menor en 2 2 derivaciones V2-V6, Il y aVF, o | y aVL
derivaciones (excluyendo DIII, aVR)
Ondas Q patolégicas >4 mm en Ondas Q patolégicas > 3 mm en
profundidad en cualquier derivacion profundidad o 40 ms en duracion = 2
excepto DIl y aVR derivaciones contiguas excepto lll y aVR
Desviacion derecha del eje > 115° Desviacion derecha del eje > 120°

Intervalo PR < 120 ms con/sin onda

Intervalo PR < 120 ms con onda delta
delta

Retraso de conduccién intraventricular ~ Retraso de conduccién intraventricular >
>120 ms 140 ms

Bradicardia sinusal profunda < 30 Ipm

Después de la publicacion de los criterios de Seattle surgié evidencia
de que ciertos cambios del ECG asignados al grupo no relacionado con el
entrenamiento, de forma aislada, pueden no ser representativos de la patologia.
Surgieron entonces los “criterios refinados”, que incluyeron por vez primera
el agrandamiento auricular derecho (onda P > 2,5 mm en DII, Dlll y aVF) e
izquierdo (onda P > 120 ms en Dl y DIl con la porcion negativa de laonda P = 1
mm de profundidad y =40 ms de duracién en V1), desviacion del eje derecho e
izquierdo (-30 a - 90°) e hipertrofia ventricular derecha (HVD) (onda Ren V1 +
onda S en V5 = 10,5 mm) en una categoria de variante limite. Un gran estudio
de mas de 2.000 atletas y casi 10.000 controles determiné que aquellos con
desviacion aislada del eje o agrandamiento auricular no tuvieron anomalias
funcionales o estructurales significativas. Ademas, al igual que la HVI, no se ha
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demostrado que la HVD aislada se correlacione con la patologia. Los autores
definieron la presencia de dos o mas variantes limite como anormales, lo que
justificaria mas estudios. El desempefio de los “criterios refinados” se comparo
con las recomendaciones de la ESC y los criterios de Seattle, y los tres criterios
identificaron al 98,1% de los pacientes con MCH, lo que indica una sensibilidad
similar en la deteccion de patologia cardiaca. El uso de los “criterios refinados”
redujo los ECG anormales al 11,5% en deportistas negros y al 5,3% en
deportistas blancos, mejorando asi la especificidad de las recomendaciones
de la ESC del 40,3 al 82,4% en atletas negros y del 73,8 al 94,1% en atletas
blancos.

Criterios actuales: Recomendaciones internacionales para Ila
Interpretacion Electrocardiografica en Atletas

La evolucion de la interpretacion del ECG del deportista ha culminado,
hasta ahora, en la publicacion de las Recomendaciones Internacionales para la
Interpretacion Electrocardiografica en Atletas en 2014 (Figura 2). Se reclasificé
la 10T en V1-V4 precedida de elevacion convexa del segmento ST en atletas
negros como normal, y se redefinié la 10T anormal como aquella que se
extiende mas alla de V2. También definieron cémo anormal un intervalo PR >
200 ms, y solo el patron de Brugada tipo | se consideré diagnéstico (patron RSR
coéncavo que tiene elevacion del segmento ST =2 mm e inversién de la porcion
terminal de la onda T de V1 a V3). El bloqueo completo de rama derecha
(BRDHH) se considera en la categoria limite, ya que aun no hay evidencia de
que sea patoldgico a largo plazo. A diferencia del BRDHH, el bloqueo completo
de rama izquierda (BARIHH) es poco frecuente en atletas y, por lo tanto, debe
considerarse patoldgico hasta demostrar lo contrario, por lo que su hallazgo
requiere mas estudios. Las ondas Q se redefinieron como una relacion Q/R =
0,25 o una duracion = 40 ms en dos 0 mas derivaciones contiguas (excepto
Dlll y aVR). Las recomendaciones internacionales también incluyeron el patron
de ECG juvenil, hasta la edad de 16 afios, como un hallazgo de ECG normal.
La implementacién de estas recomendaciones para la interpretacion del ECG
de los deportistas ha mejorado la identificacion de patologia cardiovascular y
ha reducido drasticamente los falsos positivos, y también ha beneficiado a los
médicos con experiencia limitada en el campo de la cardiologia deportiva.
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FIGURA 2. RECOMENDACIONES INTERNACIONALES PARA LA
INTERPRETACION ELECTROCARDIOGRAFICA EN ATLETAS

ECG NORMAL

= Voltaje de QRS aumentado
para HV] o HVD
Blogueo incompleto RD
Repolarizacion lemprana /
Elevacion del ST

* Elevacion del ST seguida
de inversion de onda T V1-
V4 en deportistas negros
Inversion de onda T V1-V3
en < 16 afios de edad
Bradicardia sinusal o
arritmia
Latido ectdpico atrial o ritmo
de la unidn
Bloqueo AV de 1+ grado
Bloqueo AV 2° Mobitz |

ECG LIMITROFE
Desviacién del eje izquierdo
Crecimiento auricular zquierdo
Desviacitn derecha del aje

Crecimiento auricular derecho
Bloqueo completn RI

ECG ANORMAL

Inversién de onda T
Depresion del segmento ST
Ondes Q patolégicas
Blogueo completo RI
QRS = 140 ms

Onde épsilon
Pre-excitacion ventricular
Intervalo QT prelongado
Patrén Brugada tipa |
Bradicardia sinusal
profunda < 30 lpm
Intervalo PR = 400 ms

Blogueo AV de 3"
Bloqueo AV 2° Mobitz I
>2EVs

Taquiarritmia auricular
Arritmia ventricular

Se requiere evaluacién
adicional para investigar
desdrdenes cardiovasculares
patolégicos asociados o
muerte sdbita en atietas

NO se requiere evaluacion
adicional en pacientes
asintoméaticos sin historia
familiar de enfermedad
cardiaca hereditaria o muerte
subita en atletas

2 o mas criterios requieren
evaluacién adicional

Es importante destacar que estos criterios electrocardiograficos han sido
desarrollados sobre la base de la interpretacion del ECG de atletas jovenes
asintomaticos, y que no hay criterios similares disponibles para deportistas
mayores de 35 afios (categoria master), y aun no esta claro si los criterios
de ECG recomendados para deportistas jovenes pueden aplicarse a aquellos
en la categoria master. Sin embargo, un estudio transversal entre 2.578
atletas > 35 afios, examinados para detectar condiciones cardiovasculares
de alto riesgo aplicando por separado los criterios de Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC)-2010, Seattle e Internacionales, demostré que los tres de
conjuntos de criterios de ECG se pueden aplicar a deportistas master para
detectar enfermedad cardiovascular de alto riesgo (ESC-2005 tuvo mayor
sensibilidad). La condicién cardiovascular mas frecuentemente detectada (24,
0.9%) fue enfermedad arterial coronaria.

AUTOEVALUACION

Caso #1:

Paciente masculino de 46 afos de edad, sin antecedentes patoldgicos,
atleta, corredor de fondo, quien acude a evaluacién médica previa al inicio de
entrenamiento para correr otro maraton.
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fitil bR IR Ha

1. ¢Cuales hallazgos puede identificar en este ECG? Seleccione la
alternativa correcta a continuacion:
a. Bradicardia sinusal.
b. Repolarizacion temprana.
c. Blogueo incompleto de rama derecha del haz de His.
d. Todas las anteriores.

2. De acuerdo a las Recomendaciones Internacionales para la
Interpretacion Electrocardiografica en Atletas ;Requiere este
atleta otras pruebas cardiovasculares? Seleccione la alternativa
correcta a continuacion:

a. Si, es un ECG anormal, deberia evaluarse con
ecocardiografia.

b. No, todos son hallazgos normales en atletas.

c. Si, son hallazgos normales en atletas, pero = 1, deberia
evaluarse con ecocardiografia.

d. Si, son hallazgos normales en atletas, pero = 2, deberia
evaluarse con ecocardiografia.

Caso #2:

Paciente femenino de 55 afios de edad, sin antecedentes patoldgicos,
atleta, corredora de fondo, quien acude para evaluacion preoperatoria
(colecistectomia programada).
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1. Este ECG muestra alteraciones frecuentes en el atleta. Seleccione
la alternativa correcta Ja continuacién:
a. Bradicardia sinusal + Repolarizacién temprana.
b. Bradicardia sinusal + BAV de 1er grado.
c. Repolarizacién temprana + BAV de 1er grado.
d. Bradicardia sinusal + Repolarizacién temprana + BAV de
1er grado.

2. ;Considerando estos hallazgos, deberia complementarse la
evaluacion con una prueba de induccién de isquemia? Seleccione
la alternativa correcta a continuacion:

a. Si, son = 2 los hallazgos, requiere mas pruebas.
b. Si, son = 3 los hallazgos, requiere mas pruebas.
c. No, todos los hallazgos son normales en un atleta.
d. Todo ECG anormal requiere mas pruebas.

Caso #3:
Paciente masculino de 38 afos de edad, sin antecedentes patoldgicos,

atleta, corredor de fondo, quien acude a evaluacion médica por presentar

palpitaciones muy rapidas y de segundos de duracién, en la noche, luego

de entrenamiento aerébico muy exigente la misma tarde. ECG Holter resulté

normal excepto por bradicardia sinusal durante el suefio: 26 Ipm (3 minutos de

duracion) Este es su ECG de reposo.
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1. Este ECG muestra algunas alteraciones. Seleccione la alternativa
correcta a continuacion:
a. Bradicardia sinusal.
b. Repolarizacién temprana.
c. Bradicardia sinusal + BAV de 1er grado.
d. Ay B son correctas.

2. ¢Considerando los hallazgos observados en el ECG Holter,
deberia complementarse la evaluacidon con otras pruebas
cardiovasculares? Seleccione la alternativa correcta a
continuacion:

No, la bradicardia sinusal es un hallazgo normal en un atleta.

b. Si, la bradicardia sinusal < 30 Ipm no es un hallazgo normal.

c. Si, son 22 los hallazgos, requiere mas pruebas.

d. Todo ECG anormal requiere mas pruebas.

o
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Carla Elizabeth Lozada Sanchez

La gestacion se asocia con cambios significativos en la hemodinamia
materna, que son desencadenados por una profunda vasodilatacién sistémica
y mediados a través del sistema nervioso autbnomo, asi como del sistema
renina-angiotensina-aldosterona. Ademas, hay cambios en la actividad
eléctrica cardiaca que pueden detectarse en el electrocardiograma y que no
estan relacionados con ninguna enfermedad.

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta util para evaluar la
salud cardiovascular durante el embarazo. Se han reportado cambios
electrocardiograficos como un aumento de la frecuencia cardiaca y desviaciones
en el eje eléctrico, generalmente hacia la izquierda. Un estudio revel6 que la
aparicion de ondas Q y depresion del segmento ST son hallazgos comunes en
gestantes sin patologia cardiovascular.

Realizar un ECG no representa riesgos para la madre ni el feto y es
recomendable realizarlo durante la primera consulta a la que acuda la
embarazada y sucesivamente de acuerdo a los requerimientos.

Cambios fisiolégicos durante el embarazo
Los cambios que se presentan en el organismo materno comprenden:

a) Cambios que resultan evidentes para la madre o que se reflejan
y provocan algunos sintomas especificos durante el embarazo,
por ejemplo, aumento de peso, aumento de volumen abdominal,
aumento del tamafio de las mamas, poliaquiuria, estrefiimiento,
pirosis, hiperpigmentacion de la piel en algunas zonas, etc.

b) Cambios que solo son evidentes durante la exploracion fisica que
realiza el médico, por ejemplo, reduccién de la tension arterial,
aumento de la frecuencia cardiaca, presencia de R3 en los ruidos
cardiacos, etc.

c) Cambios solo detectados mediante estudios paraclinicos, por
ejemplo, cambios en la biometria hematica, examen general de
orina, etc. (descritos en detalle mas adelante).

La elevacion del diafragma empuja el corazén hacia arriba y lo desplaza
hacia la izquierda. La magnitud de estos cambios viene determinada por el
tamafio y la posicion del utero, la fortaleza de la musculatura abdominal y la
configuracién toracoabdominal.

Durante el embarazo se producen cambios hemodinamicos y estructurales.
Las modificaciones del ventriculo izquierdo durante la gestacién y la activacion
del sistema renina-angiotensina-aldosterona contribuyen al aumento del
volumen plasmatico, gasto cardiaco y a la disminucién de la resistencia
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vascular sistémica.

El embarazo se acompafia de un aumento de grosor de la pared
ventricular izquierda y de la masa muscular ventricular y de un aumento de
las dimensiones de las cavidades auricular y ventricular izquierdas a partir
de la 5% y 10 semanas de gestacion, respectivamente. Estas alteraciones
estructurales, especialmente la hipertrofia del ventriculo izquierdo, pueden
persistir, en ocasiones, hasta los 3-6 meses después del parto.

Cambios electrocardiograficos en el embarazo

Ciertos cambios electrocardiograficos han sido observados en el embarazo,
aunque no se han desarrollado estudios sistematicos para determinarlos con
precision. Pueden observarse una maxima duracion de la onda P, intervalo PR
acortado, eje del complejo QRS puede desplazarse hacia la izquierda incluso
ir aumentando de forma progresiva durante el segundo y tercer trimestre hasta
unos 15°, ondas Q prominentes en DII, DIll, AVF, ondas T planas y/o invertidas
en derivaciones DIl y de V1 a V3. Otra alteracion frecuente afecta al segmento
ST, que suele presentar una discreta depresion en las derivaciones unipolares
de las extremidades y en precordiales, especialmente. V4 a V6. Debido al
aumento fisioldgico de la frecuencia cardiaca se espera que el intervalo QT sea
mas corto, sin embargo, los intervalos QT y QTc (por la formula de Bazett) son
mas largos en el segundo y tercer trimestre del embarazo en comparacién con
personas que no estan embarazadas, aunque todavia estan dentro del rango
normal (Figura 1). Pacientes con una propension subyacente a anomalias de
la repolarizacién, el embarazo.

FIGURA 1.
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AUTOEVALUACION
1. Paciente YAMR de 29 afios de edad, portadora de embarazo
de 26 Semanas + 1 dia, multiple doble, bicorial - biamnidtico e
hipertension arterial durante el embarazo diagnosticada hace 3
semanas. ;En el siguiente trazado, el Intervalo PR se considera
adecuado para una embarazada?
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2. Paciente HN de 34 afos de edad portadora de embarazo de 33
semanas + 5 dias, Diabetes Gestacional y polihidramnios. ; El eje
cardiaco se encuentra desviado hacia la derecha?
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3. Paciente JBRH de 42 afios de edad portadora de embarazo
de 36 semanas + 4 dias, hipertension arterial crénica, diabetes
gestacional y sindrome antifosfolipidos. Calcule la frecuencia
cardiaca

= i _____/J/\—M"’"‘hj\-*"jl/-f ~——~JJ‘/‘—

4. Paciente JBRH de 42 afios de edad portadora de embarazo
de 36 semanas + 4 dias, hipertension arterial crénica, diabetes
gestacional y sindrome antifosfolipidos. ¢El eje cardiaco esta
desviado hacia la izquierda?
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RESPUESTAS

ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL
1. Respuesta C: eje de onda P normal
2. Respuesta A: eje complejo QRS 30 grados
3. Respuesta D; duracién onda P 0,08 segs.

ANORMALIDADES AURICULARES

CASO 1
1.  Respuesta D: morfologia onda P en V1 indica CAD
2. Respuestas: a-2
b-5
c—1
d-4
e-3
CASO 2

1. Respuesta D: -75 grados (cables cambiados)
2. Respuesta D: no hay crecimientos

CASO 3
1. Respuesta A: 60 grados
2. Respuesta C: crecimiento auricular izq

CASO 4
1. Respuesta C: CAl
2. Respuesta A; CBA

HIPERTROFIA VENTRICULAR I1ZQ
1. Respuesta D: onda R > 11 mms
2. Respuesta A: no cumple
3. Respuesta B: HVI por Sokolow
4. Respuesta C

HIPERTROFIA VENTRICULAR DER
1. Respuesta E: todas las anteriores
2. Respuesta E: todas las anteriores
3. Respuesta C
4. Respuesta D

BLOQUEO RAMA 1ZQ
1. Respuesta A: BARIHH
2. Respuesta A: BARIHH
3. Respuesta D: BARIHH
4. Respuesta D: ninguna de las anteriores

ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA 159



160

BLOQUEO RAMA DER
1. Respuesta E
2. Respuesta E
3. Respuesta C
4. Respuesta E

BLOQUEO FASCICULARES
CARDIOPATIA ISQUEMICA

CASO 1
1. Respuesta C: infero posterior
2. Respuesta C: coronaria derecha
3. Respuesta D: coronaria derecha

CASO 2
1. Respuesta A: SCACEST anterior extenso
2. Respuesta D: tronco principal coronaria izq
3. Respuesta D: no concordante

PERICARDITIS

1-  Respuesta B — en el trazo se evidencia elevacion
del segmento ST con concavidad superior, caracteristico
de la pericarditis.

2- Respuesta C — se evidencia infradesnivel o descenso del
segmento PR, caracteristico de la pericarditis, hallazgo muy
especifico, el cual aparece en fases iniciales o etapa 1.

3- Respuesta C —ondas T invertidas, con segmento
ST normal. Es caracteristico en la etapa 3 de pericarditis, la
inversion de ondas T luego de normalizacion del segmento
ST.

ECG DEPORTISTAS
CASO 1:
1. Respuesta D: FC <60 (> 30) Ipm + Elevacion céncava con
deformidad del punto J maxima en derivaciones con ondas
R mas altas V4-V6 y depresion reciproca del segmento ST
en aVR (no en aVL) + Patron rsR’ en V1.
2. Respuesta B: Son todos hallazgos normales, no estan
indicadas otras evaluaciones cardiovasculares sin importar
el numero.

CASO 2:

1. Respuesta D: FC <60 (> 30) Ipm + elevacion concava con
deformidad del punto J maxima en derivaciones con ondas
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R mas altas V3-V4 y depresion reciproca del segmento ST
en aVR (noen aVL) + PR > 0,20.
2. Respuesta C Son todos hallazgos normales, no estan
indicadas otras evaluaciones cardiovasculares sin importar
el numero.

CASO 3:

1. Respuesta D: FC <60 (> 30) Ipm + Elevacion céncava con
deformidad del punto J maxima en derivaciones con ondas
R mas altas V2-V3 y depresion reciproca del ST en aVR
(no en aVvlL)

2. Respuesta B: La bradicardia sinusal profunda (<
30 Ipm) es considerada un criterio anormal segun las
Recomendaciones Internacionales para la Interpretacion
Electrocardiografica en Atletas, por lo que requiere
evaluaciones adicionales (se realizaron ecocardiograma
TT, y prueba de esfuerzo con protocolo de atleta: el
paciente alcanz6 26 Mets, sin arritmias ni signos
de isquemia)

ECGY EMBARAZO
1. Si
2. No
3. 71 latidos por minuto
4. No
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“El ECG de reposo es una herramienta no invasiva,
econdmica y ampliamente disponible, que proporciona
informacion valiosa sobre la funcion cardiaca. Su utilidad
abarca desde la deteccién de arritmias y la evaluacion del
dolor toracico en la practica general, hasta el diagnéstico y
seguimiento del dolor toracico, cardiopatias complejas en la
consulta especializada.”

La presente publicacion tiene como objetivo actualizar los
criterios electrocardiograficos observados en diferentes
condiciones médicas, con una vision practica y de rapida
consulta. Esperamos que este proyecto editorial que ahora
ponemos a su disposicidn, que fue escrito por un excelente
grupo de médicos, sea de su total agrado y utilidad.




