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PROLOGO DEL AUTOR A LA PRIMERA EDICION

La velocidad y cuantia de los cambios experimentados por la ciencia
biomédica han determinado la necesidad de reformular las metodologias del
proceso de ensefianza aprendizaje.

Las nuevas estrategias estan orientadas, entre otros aspectos, a
favorecer en el estudiante habilidades que le capaciten para forjar su propio
destino cognitivo. Una de las posibles opciones es a través del estudio
independiente.

Hace algunos afios, la profesora Pilar Ibafiez, Magister en Educacion
e integrante de la Oficina de Educacion Médica de la Facultad de Medicina
de esta Universidad, me invitd a participar en un proyecto de investigacion
destinado a evaluar los efectos de un sistema de autoinstruccion aplicado a
estudiantes de Medicina del nivel clinico. Como docente formado en
modelos educacionales tradicionales pero activamente vinculado a la
investigacién, me parecié de gran interés incursionar en ese nuevo
horizonte de la educacion: ;podrian nuestros alumnos, formados también
en los mismos modelos, abordar con éxito una tarea de esta naturaleza?

Se agrego a esta motivacion el hecho que durante varios afios me
habia correspondido dictar las clases de electrocardiografia. En esa
actividad docente habia logrado configurar una estructura pedagogica muy
diferente a la tradicional, habiendo alcanzado el objetivo de capturar el
interés de los alumnos quienes, ademas, reconocian en ese disefio una
metodologia facilitadora del aprendizaje. Bajo el permanente estimulo de los
estudiantes habia surgido el intimo propdsito de dar forma definitiva a ese
disefio a fravés de un texto de estudio independiente.

Los resultados de la investigacion antes mencionada, publicados en
la Revista Chilena de Cardiologia, fueron particularmente exitosos a favor
de la metodologia de autoinstrucciéon, en especial en la apreciacion
cualitativa que los estudiantes realizaron del proceso educacional. De
hecho, los Médulos de Electrocardiografia utilizados en esa época han
continuado sirviendo como fuente de estudio a las generaciones siguientes
de estudiantes.

Diferentes iniciativas dispuestas por las autoridades superiores de la
Universidad, tendientes a facilitar la creatividad académica en el campo
educacional, han permitido que hoy podamos dar feliz término a nuestro
propdsito y que podamos asi dar cumplimiento al compromiso contraido con
los estudiantes. Esperamos que con ello, mas que ofrecer una guia para el
estudio de los contenidos, podamos contribuir al desarrollo de actitudes
permanentes que aseguren el abordaje exitoso de los desafios que la
expansion del conocimiento ofrece a los profesionales de la Medicina.



PROLOGO DEL AUTOR A LA SEGUNDA EDICION

Han pasado siete afios desde el momento en que fue editada la
primera edicion del texto de Electrocardiografia.

En ese periodo ocurrieron diversas situaciones que no dejan de
sorprenderme: a pesar del elevado numero de ejemplares, lo que en un
comienzo me preocupd al pensar si la inversion realizada por la Universidad
llegaria a compensarse, la edicion se agoté mucho antes de lo previsto. EI
que fuera disefado para un objetivo de ensefanza de pregrado en nuestra
Facultad, se transformé en un texto de consulta frecuente para médicos no
especialistas y su demanda sobrepaso los limites de la Universidad. Por lo
mismo, nuestra oficina fue frecuentada por quienes deseaban obtener un
ejemplar, médicos y estudiantes, quienes alentaron la posibilidad de realizar
una nueva edicion.

Otro aspecto sorprendente fue mi evolucion como docente: los
efectos derivados de este manual de estudio independiente cautivaron mi
interés en la disciplina educacional y bajo el permanente estimulo y apoyo
de Pilar Ibanez y Luis Ramirez, integrantes de la Oficina de Educacion
Médica, terminé formando parte de ese equipo para continuar realizando
innovaciones educacionales, desarrollando nuevos proyectos en esta area y
asumiendo el cargo de director de la otrora Oficina y actual Departamento, a
instancias del Dr. Elso Schiappacasse, entonces decano de la Facultad de
Medicina.

En este nuevo escenario, tomaron forma ofros textos de ensefnanza
como “Hipertension Arterial”, “Semiologia Cardiovascular”, “Modernizacion
de la Ensefianza de la Medicina” y diversos otros recursos educacionales en
la linea informatica. Entre ellos, un CD multimedia de hipertension arterial y
un curso a distancia en formato electrénico para la actualizacion en
hipertension.

Al primer estudio realizado para evaluar los efectos de utilizar una
metodologia de estudio independiente para la ensefianza de la
electrocardiografia, siguio ofro que midié los resultados alejados de esta
modalidad pedagdgica. Publicado en la Revista Médica de Chile y
galardonado con el premio “Dr. Rodolfo Armas Cruz”, da cuenta objetiva de
las ventajas del método autoinstruccional el que permite una mayor
retencién de la informacion a lo largo del tiempo.



Al momento de realizar la sequnda edicion de este libro, me asiste la
conviccion de estar contribuyendo eficazmente a la capacitacion de
estudiantes y profesionales de la salud. La alta demanda de la primera
edicién y la positiva retroalimentacion de los usuarios son las principales
bases de este personal sentimiento.

Sea este prologo una expresion de gratitud hacia quienes alentaron

mi cometido en la Educaciéon Médica y hacia quienes valoraron la
elaboracién de este manual.

Dr. Eduardo Fasce H.
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UNIDAD |
ACTIVIDAD Y REGISTRO ELECTRICO
DE LAS CELULAS CARDIACAS

OBJETIVOS

. Analizar cdmo se genera la actividad eléctrica en las
células cardiacas.

. Interpretar los diferentes registros eléctricos generados por las
células cardiacas

15



ACTIVIDAD ELECTRICA CELULAR Y DIPOLO

La contraccion cardiaca esta precedida por actividad electroquimica que
compromete a cada una de las células del corazon.

La membrana de la célula en estado
de reposo presenta una diferencia de
potencial eléctrico entre su superficie
externa e interna. Tiene su origen en
mecanismos activos de membrana
que mantienen gradientes de
concentracion de algunos iones.

ACTIVACION O DESPOLARIZACION CELULAR

Si la célula es estimulada, por
ejemplo en el lugar "A" de la figura,
se produce un cambio en su
permeabilidad. Ello determina el
paso de los iones en un proceso que
recorre la célula en toda su extensioén
hasta que la polaridad se invierte por
completo. Asi se muestra en la
secuencia grafica desde "0" (reposo)
hasta "5" (estado despolarizado).

D
/C_f"“+ + +
o |
-+ -|->

ok® I

1

+
L o

1
I |+
I+

| |+
I |+

+1

+1
+1
| I+

+|1
+1
+/1

+ 1
+ 11

ARA AR
+1

Durante la despolarizacion se va
produciendo una diferencia de
potencial entre el sitio despolarizado
(que ahora presenta carga externa
negativa) y el sitio inmediatamente
siguiente (con carga positiva). Esta
diferencia de potencial se denomina
DIPOLO, el cual recorre toda la
extension de la célula a partir del sitio
de estimulacion.
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La propagacion del dipolo a lo largo de la celula es susceptible de ser
registrada mediante un electrodo.

A continuacién podremos ver las caracteristicas del registro de la actividad
eléctrica celular utilizando electrodos conectados a un equipo de registro.

REGISTRO DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA CELULAR

Cuando la célula esta en estado de reposo no existe movimiento iénico (no
hay dipolo) y se obtiene un registro plano, rectilineo:

CELULA ELECTRODO REGISTRO

=

+ + + + o+

Al comenzar la despolarizacion comienza el desplazamiento del dipolo. Este
tiene un extremo con carga negativa (-), que corresponde a la zona
despolarizada, y el otro extremo con carga positiva (+), que corresponde a
la zona vecina que aun no ha sido despolarizada.

Si el electrodo explorador se ubica frente a la parte positiva, la linea del
registro experimentara un desplazamiento hacia arriba:

(_E__T. Y .

La linea del registro seguira ascendiendo mientras continte el proceso de
despolarizacion, es decir, el movimiento del dipolo:

| D =
— — (N |_ -—/

. _/

Una vez completada la despolarizacion cesa el movimiento del dipolo y el
registro vuelve a la linea de base inicial:

18



Si el electrodo explorador es situado en el lado opuesto, enfrentara la
porcion negativa del dipolo y el registro sera inverso al anterior:

Célula en reposo, no hay cambios
idnicos, el registro es rectilineo

Comienza la despolarizacion, el
electrodo “mira” el extremo negativo
del dipolo y se inicia un registro hacia
abajo.

A medida que el proceso continta el
electrodo sigue registrando
negatividad.

Finalmente se completa |la
despolarizacion, todas las cargas se
han invertido y el registro retorna a la
linea de base inicial.

Electrodo Célula Registro

]

i—| é"“—}j—}\__g
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¢ Como sera el registro si ubicamos el electrodo en una posicion
perpendicular con respecto a la célula?

Célula en reposo, s6lo se inscribe _L
una linea recta. 4 5 s & &

Se inicia la despolarizacion, el J-
electrodo “mira” la parte positiva del
dipolo y el registro se desplaza hacia
arriba. |

El dipolo ha alcanzado una ubicacién -
estrictamente perpendicular al ‘

electrodo, éste “mira” su porcién | = _/\
positiva y negativa al mismo tiempo, 'l N

por lo que el registro vuelve a la linea e e

de base.

A partir de ese momento el dipolo se p— 1
aleja "“mostrando” su extremo -L
negativo, ello provoca un = = =D
desplazamiento hacia abajo de la C 2D
linea de registro. .

Completada la activacion cesa el _L
movimiento iénico, ya no hay dipolo y R —
el registro vuelve a la linea de base. C )

De esta manera se ha generado un registro que tiene una parte positiva y
otra negativa por lo que se le llama difasico. Cuando ambas partes son de
la misma magnitud se habla de potencial isodifasico.

20



FACTORES QUE INFLUENCIAN EL REGISTRO:
Ubicacion del electrodo:

Hasta aqui hemos visto que el registro puede ser muy diferente segtn la
posicién del electrodo con respecto a la célula:

» Si se ubica enfrentando la parte positiva del dipolo dara origen a la
inscripcion de un registro hacia arriba (onda positiva).

¢ Si se ubica enfrentando la parte negativa del dipolo dara origen a
la inscripcién de una onda hacia abajo (onda negativa).

» Si se ubica perpendicular a la célula dara origen a la inscripcion
de una onda difasica o isodifasica.

Distancia del electrodo:

En la siguiente figura se e —

aprecia que el electrodo | /\ ‘
ubicado mas cerca de la ; A

célula (A) genera un C: — |
registro de mayor -
amplitud en comparacion B A

con aquel ubicado mas {/_-_—:) i—

lejos (B). |

El efecto de la distancia del electrodo tiene gran interés practico:

Hay condiciones clinicas en las cuales los electrodos quedan mas lejos del
corazon determinando la inscripcién de ondas de menor amplitud. Es el
caso de personas obesas en quienes su mayor cantidad de paniculo
adiposo hace que los electrodos ubicados en la pared del térax queden mas
lejos de la superficie cardiaca. Una situacion similar ocurre en pacientes
con hiperinsuflacién pulmonar (térax enfisematoso) y en los derrames
pericardicos abundantes.




También puede ocurrir la circunstancia opuesta donde los electrodos
quedan mas cerca del corazoén: es el caso de sujetos muy delgados, con
torax asténico. En tal caso, la mayor cercania de los electrodos a la
superficie cardiaca determinara ondas de mayor amplitud.

Tamano de la célula:

A mayor masa celular la amplitud del registro también es mayor:

g - N == -

Activaciéon simultanea de mas de una célula:

En el primer gréafico se observan dos células que se activan en el mismo
sentido. La actividad eléctrica registrada por el electrodo sera la suma de

ambas:

En este otro caso ambas células se activan en sentido opuesto. A la célula
de mayor tamario, que posee mayor carga eléctrica, se le resta la actividad
eléctrica de la mas pequefa:

r\*:? =) ~ =D I— f \
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AUTOEVALUACION

En los ejercicios numerados del 1 al 4 se dan cuatro opciones consignadas
con las letras A, B, C y D, de las cuales debe escoger solo una.

Las respuestas correctas se encuentran en la pagina 25.

1. Una de las siguientes células se encuentra en estado de reposo eléctrico
y en condiciones de ser activada por un estimulo:

- -+ o+ o+ |
n | G
B | (i D

s e e s ok
C) G+++—)

+ 4+ o+ 4+
0 |

2. Si un electrodo es ubicado en el sitio Z de la figura, ¢en qué sitio se

debera estimular la célula (sitios 1, 2, 3 0 4) para obtener un registro
totalmente negativo?

A) En el sitio 1 A R

B) En el sitio 2 2 ll
1 O3 -z

C) En el sitio 3 4

D) En el sitio 4

23



3. Si las dos células esquematizadas a continuacién son estimuladas

simultaneamente desde la zona interna, produciendo una activacion que
sigue el sentido de las flechas:

4 — T ===

1 3 4

¢ Cual de la siguiente serie de registros, consignados con las letras
A, B, C y D, seréa obtenida por los electrodos 1, 2, 3 y 47

1 2 3 4

Al L T Rl 7
L T 7T 7
¢ | L e N L
e A e

4. Sila célula es activada en el sitio "y", ¢,cual sera el registro obtenido por
los electrodos ubicados en los lugares 1, 2, 3, 4 y 57

1

JL

il
|
+
S
R

1o
e
+
~ L=
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PREGUNTA 1:

PREGUNTA 2:

PREGUNTA 3:

PREGUNTA 4:

RESPUESTAS

La correcta es la D.

En efecto, la célula tiene todas sus cargas externas
positivas, es decir, esta “polarizada” y en condiciones de
ser activada.

La correcta es la C.

Al aplicar el estimulo en el sitio 3 el dipolo se desplazara
de derecha a izquierda, presentando su cola negativa al
electrodo Z.

La correcta es la A.

Se presentan dos células de diferente magnitud las que
se activan simultdneamente en sentidos opuestos. A la
célula de mayor magnitud (la de la izquierda en el
dibujo) se le resta la de la derecha. Resulta asi un
vector eléctrico que se dirige de derecha a izquierda.
Por ello, el electrodo 1 capta positividad, el 2
negatividad, el 3 negatividad pero de menor amplitud
por estar mas alejado y el 4 negatividad ain de menor
amplitud.

La correcta es la C.

La célula se activa de izquierda a derecha. El electrodo
1 registra onda negativa, el electrodo 5 onda positiva y
el electrodo 3 onda difasica (opciones A y C). El
electrodo 2 alcanza a registrar una pequefia onda
positiva mientras se acerca el dipolo y luego una onda
negativa de mayor amplitud por cuanto es mayor el
recorrido en que se aleja. Lo inverso debe ocurrir con el
electrodo 4.

25



UNIDAD i

ACTIVIDAD ELECTRICA Y REGISTRO ELECTRICO
DEL CORAZON

OBJETIVOS

. Identificar la secuencia del impulso eléctrico en las
estructuras cardiacas.

. Interpretar los diferentes registros eléctricos generados
por los ventriculos segun la ubicacion de los electrodos
precordiales.

. Ubicar la posicion de los electrodos precordiales segun
normas.

. Relacionar |la secuencia de los fendmenos eléctricos
ventriculares con la posiciéon de los electrodos
precordiales.

. Interpretar las caracteristicas de los registros eléctricos

de acuerdo a la secuencia del impulso eléctrico y la
ubicacion de los electrodos.

27



En la Unidad anterior analizamos la actividad eléctrica de las céelulas
aisladas, aspecto que constituye la base para comprender los fenémenos
eléctricos del corazon.

La actividad eléctrica de cada célula se integra con otras de manera
ordenada y siguiendo una secuencia anatomica y cronologica.

En esta Unidad revisaremos la secuencia de los fendmenos eléctricos del
corazon en condiciones normales, nos detendremos en la actividad de los
ventriculos y analizaremos los registros eléctricos que de ellos se obtienen
al utilizar electrodos ubicados en la pared del térax, llamados electrodos
precordiales.
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ACTIVIDAD ELECTRICA CARDIACA

1. La actividad eléctrica
cardiaca se inicia en el
nédulo sinusal, ubicado en la
base de la auricula derecha.

2. El impulso eléctrico alli
generado alcanza al tejido
auricular y lo activa.

3. Los impulsos eléctricos de
las células auriculares se
dirigen hacia el nddulo
auriculoventricular (nédulo
AV).

4. De él se origina el haz de
His, fasciculo que pasa por
el septum interventricular.

5. El haz de His se divide en
una rama derecha (para el
ventriculo derecho) y una
rama izquierda.

NODULO
SINUSAL

\ ACTIVACION
AURICULAR HAZ DE
NODULO HIS
| AV /
| (

FASCICULO
POSTERIOR

RED DE
PURKINJE

RAMA
DERECHA

RAMA
IZQUIERDA

FASCICULO
ANTERIOR

6. La rama izquierda se subdivide en un fasciculo anterior y otro posterior

(ambas para el ventriculo izquierdo).

7. Tanto la rama derecha como ambos fasciculos de la rama izquierda se

subdividen en una fina red (red de Purkinje) que se distribuye en el espesor

de ambos ventriculos.




ACTIVIDAD ELECTRICA VENTRICULAR

Los fendmenos eléctricos ventriculares siguen la siguiente secuencia:

1-

3.

A continuacion exploraremos la actividad eléctrica ventricular mediante

Primero se activa el septum
interventricular desde su endo-
cardio izquierdo hacia su endo-
cardio derecho.

Las diferentes células se activan
de manera ordenada, integrando
sus potenciales eléctricos y dan-
do origen a un vector que posee
las caracteristicas de un dipolo.

A este vector septal lo llamare-
mos VECTOR |.

Luego se activan simultanea-
mente ambas paredes ventricu-
lares, desde el endocardio hacia
el epicardio.

Cada pared ventricular da origen
a su respectivo vector o dipolo
los que, por tener sentidos
opuestos, determinan un vector
resultante (VECTOR II).

Por ser mayor la masa del
ventriculo izquierdo, su vector es
predominante.

Finalmente, se activa la base del

ventriculo derecho dando origen a

un pequeno VECTOR Il

VECTOR|
(SEPTUM)

VECTORES Il
(PAREDES
VENTRICULARES)

VECTOR Il
RESULTANTE

VECTOR Il
(BASE VENTRICULO DERECHO

o

i

electrodos conectados a un sistema de registro.
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REGISTRO ELECTRICO DE LA ACTIVIDAD VENTRICULAR

Electrodo frente a la pared del ventriculo izquierdo:

Ubicaremos un electrodo en la
situacion de la figura, es decir,
frente a la pared libre del
ventriculo izquierdo. En este
caso hay reposo eléctrico.

La actividad eléctrica se inicia
en el septum (VECTOR I). El
electrodo "mira" la porcién
negativa del dipolo dando
origen a la inscripcion de una
onda negativa.

Luego se activan ambas
paredes ventriculares, produ-
ciendo el VECTOR Il resul-
tante de la suma de ambas. El
electrodo capta su frente
positivo dando origen a una
onda también positiva.

Esta onda tiene mayor
amplitud que la de origen
septal por la mayor masa
eléctrica de la pared ven-
tricular.

Por ultimo se activa la base del
ventriculo derecho, determi-
nante de una pequefia onda
negativa.

Wt

De esta manera se ha configurado un complejo que recibe el nombre de
QRS y que es caracteristico de la activacion ventricular cuando un electrodo
enfrenta la pared del ventriculo izquierdo.
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Electrodo frente a la pared del ventriculo derecho:

El electrodo ahora se ha
ubicado en la posicién
opuesta a la situacion
anterior, esto es, enfren-
tando la pared libre del
ventriculo derecho.
Como los ventriculos
estan en reposo, no hay
actividad eléctrica y se
registra una linea
continua.

Se inicia la actividad
septal produciéndose el
VECTOR I: el electrodo
capta su extremo positivo
y se inscribe una onda
positiva.

Se activan las paredes
ventriculares determinan-
tes del VECTOR Il. El
electrodo capta su
extremo negativo deter-
minando la inscripcion de
una onda negativa.

RO
) =

B

El VECTOR Il de la base del ventriculo derecho no produce efectos por su
ubicacion perpendicular al electrodo y tener muy escaso recorrido.

Se ha configurado un complejo RS, caracteristico de la activacion ventricular
cuando el electrodo enfrenta la pared ventricular derecha.
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EN RESUMEN: el esquema siguiente muestra las caracteristicas del
registro obtenido al explorar la secuencia de fenémenos eléctricos
ventriculares segun la ubicacion de los electrodos exploradores:

I
q s

DESDE LA POSICION "A": el electrodo da origen a un complejo QRS:

VECTOR I: el dipolo se aleja y se imprime una pequefia onda
negativa (q).

VECTOR Il: se capta el frente positivo del dipolo y da origen a una
onda positiva de mayor magnitud R.

VECTOR IIl: el dipolo se aleja y da origen a una segunda onda
negativa (r).

DESDE LA POSICION "B": el electrodo da origen a un complejo RS:

VECTOR I: se capta el frente positivo y se imprime una onda
positiva (r).
VECTOR Il: el dipolo se aleja dando origen a una onda negativa de

mayor amplitud (S).
VECTOR lll: no hay registro por la pequefia magnitud del vector y
por ser perpendicular al electrodo.
(Cuando aumenta la base del ventriculo derecho, por
ejemplo, en las sobrecargas diastélicas como es el caso
de la comunicacién interauricular, este vector se hace
manifiesto como una segunda onda negativa que se
denomina R’ (R prima).
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NOMENCLATURA DE LAS ONDAS VENTRICULARES

|

ONDA Q: Se denomina asi a toda
onda negativa que precede a una
onda positiva

ONDA R: Corresponde a la primera
onda positiva

ONDA S: Es toda onda negativa que
sigue a una onda positiva

ONDA R’: Corresponde a una
segunda onda positiva
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ONDA §S°': Corresponde a una
segunda onda negativa

COMPLEJO QS: Se da este nombre : Il £
a un complejo totalmente negativo R A
05—

MAYUSCULAS: Se usan cuando las
ondas son de gran amplitud

MINUSCULAS: Se utilizan cuando
las ondas son de pequefia amplitud
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DERIVACIONES PRECORDIALES Y SU REGISTRO

Hemos explicado la secuencia con que ocurre la activacion de los
ventriculos y las ondas registradas utilizando electrodos ubicados en
diferentes posiciones. Esos modelos ilustran en forma exacta lo que ocurre
cuando exploramos el corazén mediante electrodos precordiales, llamados
asi por su ubicacién en la pared anterior del térax.

En condiciones habituales se utilizan 6 electrodos precordiales designados

con la denominacion V1, V2, V3, V4, V5 y V6 y cuya ubicacion es la
siguiente:

V1: Cuarto espacio intercostal, borde
esternal derecho.

V2: Cuarto espacio intercostal, borde |
esternal izquierdo. |

V3: Punto medio entre V2 y V4

V4:Quinto espacio intercostal izquier-
do, linea medio clavicular.

V5:Quinto espacio intercostal izquier-
do, linea axilar anterior. T * 27 T

V6:Quinto espacio intercostal izquier- i _ CD

do, linea axiiar media.

Al hacer un corte transversal del
torax podemos ver la relacion de
cada derivacion precordial con las
estructuras anatdmicas del corazén:
Su relacién coincide con la que
usamos al explicar el registro de la
actividad ventricular.
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REGISTROS OBTENIDOS POR LAS DERIVACIONES PRECORDIALES

REGISTRO DESDE V1 Y V2:

Son electrodos que enfrentan al ventriculo

derecho.

» Activacion septal: se capta positividad
(ondar).

« Activacion de paredes ventriculares con
vector resultante dependiente de la
mayor masa ventricular izquierda: se
capta negatividad (onda S).

« Base del ventriculo derecho; sin
influencia.

Se genera complejo rS, caracteristico

de precordiales derechas.

REGISTRO DESDE V3 Y V4:

Estos electrodos enfrentan la regién apical

del septum donde se generan fuerzas

eléctricas que se dirigen hacia el electrodo.
 [Esas fuerzas apicales producen una
primera onda positiva.

« Sigue luego la onda negativa
dependiente de la pared ventricular
izquierda (vector Il resultante).

Se genera un complejo RS, isodifdsico,

caracteristicos de las precordiales V3 y

V4.

REGISTRO DESDE V5 Y V6:

Son electrodos que enfrentan |la pared del

ventriculo izquierdo.

« Activacion septal: registro negativo.

« Vector |l (predominio de ventriculo
izquierdo): registro positivo.

« Base ventriculo derecho: registro
negativo.

Se genera un complejo qRs,

caracteristico de las precordiales

izquierdas V5 y V6.
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RESUMEN DE LOS POTENCIALES PRECORDIALES

Cada onda registrada por las diferentes derivaciones precordiales
representa la actividad eléctrica de una parte especifica del corazon.
Por ejemplo:

38

La r de V1 y la q de V5 6 V6 representan la actividad del septum
interventricular.

Si el septum se necroza, como sucede en el infarto septal, no hay
actividad eléctrica y desaparece la onda r de V1 y V2.

Si el septum se hipertrofia, como ocurre en la cardiomiopatia septal
asimétrica, aumenta el tamafo de la onda q registrada desde V5 y V6
(Ver figura pagina 179).

La S de V1 y la R de V5 6 V6 dependen del balance entre la fuerza
eléctrica del ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho.

Si aumenta la masa del ventriculo izquierdo también aumenta la
magnitud del vector resultante determinando una mayor amplitud de la R
de V5 o de V6 y una mayor negatividad de la S de V1. En ello se
fundamenta el reconocimiento de la hipertrofia ventricular, materia que
seré motivo de la Unidad Iil en su primera parte.



AUTOEVALUACION

1. ¢Cudl de los siguientes registros corresponde a la activacion
ventricular si se le explora mediante la derivacion V6?

A) _/1,_ B) __‘A_

1
c) _ /L,_ D) et Itr

2. ¢A cual de los siguientes fendmenos eléctricos corresponde la onda
S registrada por la derivacién V17

A) A la activacion de la pared libre del ventriculo izquierdo.
B) A la activacion septal

C) A la activacion de la pared libre del ventriculo derecho.
D) A los potenciales septales apicales.

E) Ala base del ventriculo derecho.

3. Para cada complejo identificado con letras corresponde una
nomenclatura indicada con numeros. Frente a cada numero coloque
la letra que corresponde con su respectivo complejo:

A JiEE B iiEE C

1.(...) QS

2. (..)rS __,.\,f\;_ !,WQL_ Sl
3.(..)qR |

4.(...)gRs
5. (.....) rsr’ LEH 2 2y E 196g: 183 F
6.(...) RS a8 L
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4. ;Cual de la siguiente serie de registros consignados con letras
corresponde a la expresion de los electrodos V1, V3 'y V67?

A) —/[/— _/L _Jl/,
B) _/1{ - ___/I/_ J -
C) Jl_ _4;_ _/1/.
D) _ Aﬁ_ _‘(\/— _q/_

5. Si aumenta la masa del ventriculo izquierdo, ¢cual sera la serie de
registros correcta explorada tambien desde V1, V2 y V3?

A) JL_ _’l’— ——

B) _IL _J

I I S N




PREGUNTA 1:

PREGUNTA 2:

PREGUNTA 3:

PREGUNTA 4:

PREGUNTA 5:

RESPUESTAS

La correcta esla C.

El complejo caracteristico desde precordial izquierda es
un qRs, donde g corresponde a la activacion septal, R a
la pared libre del ventriculo izquierdo y s a la base del
ventriculo derecho.

La correcta es la A.

1 (D) complejo QS
2 (E) complejo rS
3 (B) complejo gr
4 (A) complejo gRs
5 (C) complejo rsr’
B8 (F) complejo RS

La serie correcta es la B.
V1 determina un complejo rS, V3 un complejo RS y V6
un complejo qRs.

Es correcta la alternativa D.

El aumento de la masa ventricular izquierda determina
un aumento del vector Il cuya expresion es la S de V1y
la R de V5 o V6.

41



UNIDAD Il

PRIMERA PARTE: HIPERTROFIAS VENTRICULARES

OBJETIVOS

. Distinguir el comportamiento de la actividad eléctrica del
corazon en las hipertrofias de cada ventriculo.

. ldentificar los criterios utilizados para el diagnostico de
hipertrofias ventriculares izquierda y derecha.

. Diagnosticar las hipertrofias ventriculares a través del
electrocardiograma.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Cuando aumenta la masa del ventriculo izquierdo, por ejemplo en la
hipertension arterial o en la estenosis aodrtica, el vector dependiente de la
pared ventricular izquierda sera de mayor magnitud, determinando que
también aumente la magnitud del vector Il resultante.

En el siguiente esquema se aprecia el efecto que produce el aumento del
vector Il sobre las precordiales izquierdas (V5 y V6) y precordial derecha
(V1).

Su efecto es un mayor voltaje de la onda S registrada desde V1 y de la onda
R registrada desde V5 6 V6.

| I [
| —ve

SN s

V1

En ello se fundamenta uno de los criterios mas simples y mas utilizados
para el reconocimiento de la hipertrofia ventricular izquierda mediante el
electrocardiograma: el criterio de Sokolow.

Criterio de Sokolow: se suma el voltaje de la onda S de V1 mas
el voltaje de la R de V5 6 V6 (de estas derivaciones se elige la R
de mayor amplitud).

El criterio es positivo cuando esa suma es igual o mayor a 35 mm.

Resulta sencillo medir los milimetros de las ondas por cuanto el papel del
electrocardiograma esta subdividido en pequefios cuadrados limitados por
lineas separadas a una distancia de 1 mm entre si. Por tanto, basta contar
el nimero de lineas horizontales que comprende laRde V5 6de V6 yla $ -
de V1 para conocer su magnitud en mm. La linea de base del registro no
debe ser considerada.
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Se presentan dos ejemplos con derivaciones V1 y V6.
El primero es normal y el segundo corresponde a una hipertrofia ventricular
izquierda.

V1 V5-6
SV = 10 mm iR §
RV5 = 13 mm s
SUMA = 23 mm ; PETTT
i —
SV1 = 20mm
RV5 = 28 mm
SUMA = 48 mm

| ~

Para tener la seguridad que los voltajes de las ondas son correctos, todo
registro debe ser debidamente estandarizado.

ESTANDARIZACION DEL REGISTRO:

Los electrocardiografos estan calibrados de tal manera que el paso de una
corriente de 1 mV (milivoltio) produce un registro de 10 mm (10 cuadraditos
pequenos).

Para verificar que ello es asi, los equipos poseen un dispositivo de
estandarizacion que, al ser pulsado, produce un desplazamiento de la aguja
de registro de 10 mm. Si el desplazamiento no es exacto (es mayor o menor
a 10 mm), se utiliza un tornillo de ajuste que permite corregir la
estandarizacion.

SENSIBILIDAD DEL REGISTRO: En ocasiones ocurre que los voltajes
registrados son muy grandes y sobrepasan los limites del papel. Otras
veces los voltajes son muy pequefios dificultando el analisis de las ondas.
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Por ello los electrocardidgrafos poseen una perilla o sistema electronico que
permite modificar la sensibilidad, amplificando o reduciendo los voltajes.

En condiciones habituales la perilla de la
sensibilidad se coloca en la posicién 1
(correspondiente a 1 mV).

Si los voltajes son muy grandes se ubica en 0.5 é
posicion 0.5 con lo cual por cada 1 mV la aguja

s6lo se desplazara 5 mm.

Si los voltajes son muy pequefios la sensibilidad
se ajusta en la posiciéon 2, indicando que por
cada 1 mV el desplazamiento sera de 20 mm.

|

1 "\. .
LV
o

g‘}"l??,!ﬁ

§

.‘}}

1
Ll
i

A continuacién se dan ejemplos de registros utilizando la misma derivacion
en un mismo paciente pero variando la sensibilidad. Observe que al
comienzo de cada registro se ha pulsado la perilla de estandarizacion
indicando en forma grafica cada sensibilidad.

1" ; il
S M
Els‘ 'y 4{ Ay _J L-—-/.JI’A—'\J‘LA—‘JL/\.
b T
By b
=
1 I
- g : 2 :
e PSP B S 15
N,
! R
1 ' | ! |
0.5 LA kA I A
T &, [ BN AU PAVENEVN AN

De lo anterior queda en claro la necesidad de dejar constancia en todo
registro de la sensibilidad utilizada.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA

Como el ventriculo derecho del adulto es 2,5 a 3 veces mas pequeiio que el
ventriculo izquierdo, para que su masa logre generar una actividad eléctrica
de mayor magnitud que la generada por el ventriculo izquierdo, es necesario
que ocurra una hipertrofia considerable.

En ello se encuentra la explicacién de la baja sensibilidad del
electrocardiograma para detectar hipertrofia del ventriculo derecho.

Las precordiales derechas (V1, V2) registran una onda R de mayor tamafo
que la onda S debido a la suma de la actividad del tabique mas la activacion
de la mayor masa ventricular derecha. La onda S es de menor tamafio que
la R y corresponde a la activacion de la porcién final del ventriculo izquierdo
y a la base del ventriculo derecho que ahora es de mayor tamafio.

En las precordiales izquierdas (V5, V6) el aumento de la masa ventricular
derecha determina una onda S de mayor magnitud que la onda R.

En ello se fundamenta el criterio R mayor que S en V1
de Roman y Massie:

S mayor que R en V5 6 V6

Existen numerosos criterios para reconocer la hipertrofia ventricular derecha
por el electrocardiograma. Todos ellos varian en sensibilidad y especificidad
tal como se detalla en la segunda parte del Apéndice I.
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RESUMEN DE LAS HIPERTROFIAS VENTRICULARES

v1 V5-6
............ -y
HVI
SOKOLOW - K
- e i > S+*R235 mm.
, }s
| )
v VS-8
HVD

ROMAN e
e R3S

49



COMENTARIO SOBRE LA NOMENCLATURA DE LAS HIPERTROFIAS
VENTRICULARES

El diagnéstico de las hipertrofias ventriculares mediante la
electrocardiografia presenta diversas limitantes.

Es asi como el criterio de Sokolow tiene una sensibilidad de 43%, es decir,
de 100 sujetos que presentan hipertrofia ventricular izquierda, este criterio
solo estara presente en 43 de ellos. Su especificidad es mayor, alcanzando
un 95% o, dicho de otro modo, determina un 5% de informes falsamente
positivos (en 100 sujetos normales, sin hipertrofia ventricular izquierda, el
criterio estara alterado en 5 de ellos y sera normal en los 95 restantes).

Por su parte, el criterio de Roman para el diagnéstico de la hipertrofia
ventricular derecha, es bastante sensible (88%) pero poco especifico (62%).
Por ello este criterio detecta un alto nimero de hipertrofias del ventriculo
derecho pero también conduce a diagnosticos de hipertrofia ventricular en
un alto nimero de pacientes que no la presentan.

En consideracién a estas limitantes del electrocardiograma se ha preferido
utilizar otras denominaciones cuando los criterios antes sefialados se
encuentran presentes. Los términos de mayor aceptacion son los de
"CRECIMIENTO" o "REACCION", por cuanto ambos estan dirigidos a
reconocer cambios del comportamiento de las fuerzas eléctricas mas que la
masa de las estructuras cardiacas.

Es asi como se preferira hablar de "crecimiento ventricular izquierdo o
derecho" o de "reaccion ventricular izquierda o derecha".

En el Apéndice | se presentan diferentes criterios utilizados para el

diagnodstico de los crecimientos o reacciones ventriculares, indicando para
cada uno su sensibilidad y su especificidad.
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UNIDAD lii

SEGUNDA PARTE: BLOQUEOS DE RAMA

OBJETIVOS

1. Distinguir el comportamiento de la actividad eléctrica del
corazon en cada variedad de bloqueo.

2. ldentificar los criterios utilizados para diagnosticar cada variedad
de bloqueo.

3. Diagnosticar los blogueos completos de rama izquierda y de
rama derecha mediante el electrocardiograma.
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En las paginas anteriores hemos visto que la activacion de los ventriculos
determina la formacién del complejo QRS.

También hemos visto como los aumentos de voltaje o de amplitud del
completo QRS se relaciona con las hipertrofias ventriculares.

A continuacién analizaremos otra variable en el analisis del QRS: su ancho
o duracion, aspecto que nos permitira el diagnostico de los bloqueos de
rama.
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BLOQUEOS COMPLETOS DE RAMA

La conduccidon del impulso eléctrico
hacia los ventriculos se realiza por el
haz de His y su division en una rama
derecha y una rama izquierda (mas
adelante veremos que la rama
izquierda tiene dos divisiones, una
anterior y otra posterior, cuyas
alteraciones condicionan Ilos
llamados hemibloqueos).

Cuando una de las ramas principales
se altera, dejando de conducir el
impulso eléctrico, éste sigue su
recorrido por la rama normal, activa
la porcion del ventriculo a la cual
llega y, desde alli, debe propagarse a
la pared opuesta. Como este
recorrido no se realiza siguiendo las
vias normales, se producen dos
hechos importantes:

—

C

« |La activacién de los ventriculos toma mas tiempo que el normal,

determinando un QRS mas ancho.

« Como cambia el recorrido de las fuerzas vectoriales se modifica la

morfologia del QRS.

POR TANTO, LOS BLOQUEOS DE RAMA SE IDENTIFICAN POR:

- MAYOR DURACION DEL QRS

- CAMBIOS EN LA MORFOLOGIA DEL QRS




¢ Como se mide la duracién del QRS?

En condiciones habituales el | 0,04 seg
papel de registro se desplazaa |
una velocidad de 25 milimetros | & i
por cada segundo. El papel esta : o !
! |

dividido por lineas verticales

separadas a 1 milimetro unade = leme-ees
otra. Por lo tanto, 25 lineas s e
corresponden a 1 segundo y el ! 0.2 seg
intervalo entre dos lineas sera 1 | 9= ™M

segundo dividido por 25, es

decir, 0,04 segundos. ,

Esto es lo mismo que decir , ]

4 milisegundos.

El QRS normal tiene una duracién menor de 12 milisegundos, es decir,
menos de 3 lineas verticales.

Cuando el QRS mide 3 lineas verticales o mas, hay un bloqueo
completo de rama.

Ejemplo de blogqueo completo de rama

A continuacidon describiremos las caracteristicas de los trazados en los
bloqueos de rama izquierda y derecha, respectivamente.
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BLOQUEO COMPLETO DE LA RAMA IZQUIERDA

Estando bloqueada la rama izquierda, el impulso recorre la rama derecha y
alcanza primero al ventriculo derecho. Es asi como el septum se activa en
sentido opuesto al normal y desde este punto debe alcanzar la pared
izquierda.

La secuencia es un complejo QRS ancho y mellado registrado desde las
precordiales izquierdas.

BLOQUEO COMPLETO DE LA RAMA DERECHA

El impulso activa el septum en

forma normal (vector 1) y luego 34

sigue por la rama izquierda 17 1
activando la pared del ventriculo 5 L 4
izquierdo (vector 2). Para alcanzar - '

al ventriculo derecho recorre la |
porcién inferior del septum (vector 3 - )
y luego el ventriculo derecho (vector
4)

Por tanto veremos un QRS ancho N T
(0.12 seg. o mas) con R mellada en
V1.
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RESUMEN: El bloqueo completo de rama se caracteriza por:

1. QRS ANCHO (= 0.12 seg.)
2. QRS MELLADO.

Identificado el bloqueo completo de rama, queda por identificar la rama
bloqueada (derecha o izquierda).

1° REGLA SIMPLE: OBSERVAR EN QUE DERIVACION PRECORDIAL EL
QRS PRESENTA MAYOR DEFORMACION EN SU PRIMERA PARTE
(PRIMERQOS 0.08 SEGUNDQS).

Si: Deformacion mayor esta
en V1 (precordial derecha) — el bloqueo es de RAMA DERECHA

Si: Deformacién mayor esta en
V5 6 V6 (precordiales izquierdas) » €l bloqueo es de RAMA IZQUIERDA

2° REGLA SIMPLE: OBSERVAR EN CUAL DERIVACION PRECORDIAL
LA ONDA T ES NEGATIVA:

Si: T negativa en V1 —» el bloqueo es de RAMA DERECHA

Si: T negativaen V5-V6 __p el bloqueo es de RAMA IZQUIERDA
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EJEMPLO: BLOQUEO COMPLETO DE RAMA DERECHA (BCRD)

V1 V2 V3

S R T el SICAL SR
15 A s e |0 A s (S 5
B =
Sher SEes B i il i

Antes de proseguir con otras variables del QRS, verifiquemos la
comprension de este capitulo.

De la pagina 58 a la pagina 60 se presentan diversos ejercicios cuyas
respuestas se consignan en la pagina 61.
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AUTOEVALUACION

EJERCICIO 1.

¢ Cual es el indice obtenido al aplicar el criterio de Sokolow en el siguiente
electrocardiograma?

V1 V2 V3 V4 V5 V6 A. 18 mm.
b  RBEE M et i ,,f,;;i' '_5_}_ bt efisiad B.20 mm.

531 :-,J,_" SIS | A1 T e T 1 = 0.2
1A | B ol G 699 mm,
J - i K e =R P55 B
| P o 15 g 3 i AN e W ‘ '
i 3L £ 0 A S --v’ﬁ\ 1_[__ i E. 28 mm.

EJERCICIO 2.

Indique la serie que permite el diagnéstico de un crecimiento del ventriculo
derecho.

V1 V2 V3 V4 V5 V6
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EJERCICIO 3.

Cada serie electrocardiografica corresponde con alguno de los diagnosticos
indicados mas abajo. Coloque el numero de la serie frente al diagndstico

que corresponda.

V1 V2 V3 V4

1

1:__ 3
St g #.1id
2 N If e it

| LAl |
Gl s FEL
3 a.-..,:;.f!‘» e A A2
—JrJ 5 e 8 S
[oi ‘7 I | —ll :
3 %** Tk
i1 B

A: Blogueo Completo de Rama derecha
B: Hipertrofia Ventricular Derecha

C: Electrocardiograma Normal

D: Crecimiento del Ventriculo |zquierdo

E: Bloqueo Completo de Rama |zquierda

V5 V6

e R
e i
= 4 —H =
Al o |
=) |. —".;‘ ."_.
i | P
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EJERCICIO 4.

Para cada serie precordial indique si el criterio de Sokolow es (+) o (-) para

el diagndstico de crecimiento ventricular izquierdo.

CRITERIO
(+)o ()
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PREGUNTA 1:

PREGUNTA 2:

PREGUNTA 3:

PREGUNTA 4:

RESPUESTAS

La correcta es la C.

La s de V1 mide 4 mm. En las precordiales izquierdas
se debe escoger V5 por ser la de mayor amplitud y su
voltaje es de 18 mm.

La correcta es la C.
En V1laR es mayorquelaSyenV6la$S es mayor que
la R.

La serie 1 corresponde a un blogqueo completo de rama
derecha (QRS ancho, con melladuras y T negativa en
precordial derecha V1). Corresponde a la opcion A.

La serie 2 corresponde a un trazado normal. Opcién C.
La serie 3 corresponde a un bloqueo completo de rama
izquierda: QRS ancho con melladuras y T negativa en
precordiales izquierdas. Opcion E.

Serie A: criterio positivo.

Serie B: criterio positivo. Note que la estandarizacion
corresponde a la mitad del voltaje por lo que la suma de
R V5 y SV1 se debe multiplicar por 2.

Serie C: Criterio positivo.

Serie D: criterio negativo.

61



UNIDAD IV
INFARTO DEL MIOCARDIO

PRIMERA PARTE: * INFARTOS DE PARED ANTERIOR

OBJETIVOS

1. ldentificar las alteraciones producidas en el corazén en

las diferentes etapas del infarto transmural.

. Interpretar en el registro eléctrico las diferentes
alteraciones correspondientes a las etapas del infarto
transmural.

. Diagnosticar tanto las localizaciones como las etapas
evolutivas del infarto transmural a través del
electrocardiograma.
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Nuestro estudio del complejo QRS nos ha llevado a distinguir en €l dos
aspectos importantes:

1. Su amplitud o voltaje, util para el diagndstico de los crecimientos o

reacciones ventriculares vy,
2. Su duracién o ancho, util para el reconocimiento de los bloqueos

completos de rama.

Nos queda por analizar un tercer aspecto, la onda Q patolégica, de
gran interés para el diagnéstico de infarto o necrosis.
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ONDAS Q NORMALES Y PATOLOGICAS

Hemos visto que normalmente las precordiales izquierdas pueden inscribir
ondas Q dependientes de la activacion septal.

Se habla de Q patologica cuando ésta tiene una duracién de 0.04 segundos
o mas y cuando su profundidad es mayor que el 25% de la onda R.

ﬁh* b R=1emm =>‘25%R=3,5 mm
A r ey
TN Q=2mm I
= 0 NORMAL
DURACION

0,03

il R=14 mm =>{25%R = 3.5 mm
e ==y ]

; B e Q: 5 mm

o - 0 PATOLOGICA
DURACION

0.08"

Las ondas Q patologicas pueden tener diversos origenes, pero lo mas
frecuente es que dependan del infarto del miocardio.

En el apéndice Il se analizaran otras causas de ondas Q que no son

infartos. Sugerimos estudiar ese apéndice después de lograr una adecuada
comprension de los conceptos fundamentales.
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ONDAS Q EN EL INFARTO DE MIOCARDIO (IAM)

El IAM es un proceso cuya culminacion es la muerte del miocardio afectado
(necrosis).

La zona de necrosis, por ser inerte, no tiene la posibilidad de ser activada.

Si frente a un miocardio que ha sufrido un infarto ya consolidado (llego a la
etapa de necrosis), colocamos un electrodo, el miocardio se comportara
como una ventana que permitira que el electrodo capte la actividad de las
zonas viables como si estuviese en el interior del corazdén. Esto es valido
para los infartos que comprometen todo el espesor de la pared
(transmurales) ya que existen otros localizados en las zonas
subendocardicas a los que nos referiremos en una unidad aparte.

Desde esa posicion
el electrodo solo
captara la negativi-
dad de los dipolos
que de él se alejan,
dando origen a una
onda Q patologica.

Este ejemplo ilustra
un infarto de la pared
lateral del ventriculo e —
izquierdo que producira ondas Q en las precordiales izquierdas.

Al producirse un
infarto del tabique '
interventricular, desa-
parece el vector | lo '
que determinara la
ausencia de la onda

R de V1, producién- A
dose onda Q en las

precordiales :
derechas. . NO hay
Vector Septal

o Vector |
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Los infartos de la pared anterior del corazén son detectados por las
derivaciones precordiales.

Segun la localizacion del infarto habra diferentes derivaciones
comprometidas:

INFARTOS DE LA PARED ANTERIOR

ANTERIOR EXTENSO
.

r N
V1-V2-V3-V4-V5-V6
o S ~ A
ANTEROSEPTAL  ANTEROLATERAL

ETAPAS EVOLUTIVAS DEL INFARTO

Hasta aqui hemos visto lo que ocurre con un infarto ya consolidado, es
decir, con necrosis miocardica, la cual no genera actividad eléctrica y se
evidencia por ondas Q anormales.

Sin embargo, antes de alcanzar esa etapa final, la region miocardica
afectada experimenta diversos cambios evolutivos que expresan los
diferentes procesos por los que pasa el tejido comprometido.

De hecho, si el electrocardiograma es tomado muy precozmente, pudiese
resultar completamente normal. Al contrario, cuando se encuentra en plena
evolucién, el tejido afectado presenta 3 tipos de alteraciones que indican los
diferentes grados de alteracion producto del infarto.

Analizaremos las diferentes alteraciones que ocurren y la expresion de cada
una de ellas en el registro eléctrico.
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El dibujo representa
una zona de miocardio
con 3 grados de
COmpromiso: una zona
central de necrosis
rodeada por tejido de
injuria o lesién la que a
su vez es rodeada por
tejido isquémico.

Si colocamos un
electrodo frente a cada
una de esas zonas,
Veremos que se
expresa de modo
diferente:

H Zona de necrosis:
genera la onda Q.

B Zona de lesion:
genera elevacion del
segmento ST.

[] Zona de isquemia:

produce onda T
negativa.
Si se explora en

conjunto la zona del
infarto en evolucién, el
registro estara dado por
la integracion de las
diferentes ondas.

68

T

NECROSIS
LESION O INJURIA
ISQUEMIA




De acuerdo a lo expuesto, dependiendo de la etapa evolutiva del infarto el

registro podra ser diferente:

En etapas muy precoces (primeros minutos) el trazado puede ser normal o
solo mostrar ondas T negativas que corresponden a isquemia.

1. Ya en las primeras horas hay mayor
compromiso tisular (lesion) aun cuando
puede no haber necrosis. En este caso
la gran elevacién del segmento ST oculta
alaondaT.

2. En la medida en que se produce
necrosis va apareciendo la onda Q
asociada a gran elevacion de ST (infarto
agudo en evolucion).

3. Al progresar el infarto, parte de la
zona de lesién se necroza, aumentando
la onda Q y comenzando a disminuir la
elevacion del ST (infarto agudo en
regresion).

4, Cuando la lesiéon ha decrecido de
manera suficiente, sigue descendiendo el
ST y comienza a hacerse patente la T
negativa.

5. Al desaparecer la zona de lesion
gueda soélo la necrosis con la zona de
isquemia.

6. Después de varios meses, la onda T
puede volver a lo normal (positiva) aun
cuando en algunos casos persiste
permanentemente negativa.

20 2 a
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RESUMEN DE LAS ETAPAS EVOLUTIVAS DEL INFARTO:

ANTES DEL | MINUTOS U UNDIAO 1 SEMANA MESES
INFARTO HORAS MAS
Trazado Predomina Aparece No hay lesion |Queda la
normal elevacion de | necrosis (Q) y | (ST normal). |onda Q como
ST (lesion) se va Queda la testigo.
sin necrosis  |reduciendo la [necrosis (Q) y
Q). lesion (ST) cierto grado
de isquemia
(T negativa).

EJEMPLOS DE INFARTOS DE PARED ANTERIOR:

1. Infarto agudo anterolateral:
V1

V2

V3

V4

V6

2. Infarto agudo en regresion anterolateral:
V3

V1 V2 V4
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3. Infarto antiguo anteroseptal:
VA1 V2 V3 V4 V5 V6

4. Infarto agudo anterior extenso:

V1 V2 V3 V4 V5 V6
i AL
p; 325 Ee s f:
5. Infarto antiguo anterior extenso:
V1 V2 V3 Va4 V5 V6
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CAUSA DEL DESNIVEL DE ST

Cabe preguntarse por qué se produce el desplazamiento del segmento ST
en un infarto reciente.

Ya dijimos que la elevacion del ST corresponde a la zona de lesién.

Si una celula normal esta en reposo eléctrico, tiene toda su superficie
externa positiva y, como no hay movimiento iénico, el registro es soélo una
linea, la llamada linea de base.

+ + + +

D) |

e —

Si una parte de esa célula sufre una lesion, esa parte lesionada se vuelve
eléctricamente negativa con respecto a la zona normal.

& ol s i
A _‘?‘El :f 72

Normal Lesion

La diferencia de cargas eléctricas entre tejido normal y tejido lesionado
determina que al explorar la célula mediante un electrodo, inscriba una linea
de base desplazada: desplazamiento hacia abajo si el electrodo enfrenta la
zona lesionada (que ofrece cargas negativas) o desplazamiento hacia arriba
si enfrenta la zona normal (eléctricamente positiva).

Linea de base
con célula indemne

Linea desplazada hacia abajo por
cargas negativas de la zona lesionada
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Si la zona sana es activada, | EERw ==

sus cargas van cambiando | _\ —| Nl )|—_J

hasta alcanzar la zona

lesionada, la cual es ‘:L‘_‘_‘
inactiva. Mientras se —-\ 41 C 5 I—_/
produce la activacion de la

zona normal, los electrodos — Pt~k

iran registrando ese _\/_ Q l_
movimiento idnico. _—
Cuando la zona normal ha completado su activacion, todas sus cargas
externas se han hecho negativas, al igual que la zona lesionada.

Como todas las cargas quedan iguales, se pierde el gradiente que existia

entre zona normal y zona lesionada, retornando la inscripcién a la linea de
base normal.

En conclusién: lo que interpretamos visualmente como desplazamientos
del segmento ST en realidad no son tales sino corresponden a la linea de
base determinada por las diferencias de cargas eléctricas entre zona
normal y zona lesionada.

Los “desplazamientos” del segmento ST son de gran importancia porque
ocurren en diversas circunstancias ademas de los infartos agudos: es el
caso de la pericarditis aguda que revisaremos en la Unidad V.

Antes de cerrar el capitulo de los infartos de pared anterior les invitamos a
una autoevaluacion.
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AUTOEVALUACION

1. Indique en cual o cuéles de los siguientes ejemplos se presentan ondas
Q patoldgicas.

A B C D E

2. Correlacione los diferentes registros con la alteracién a que corresponde:

A | NECROSIS:....... E
1 1}"\_ -
B | ISQUEMIA........ 2 -VA
C | LESION........ 3 Wh(-
4
D | INFARTO RECIENTE:.......
5
E | INFARTO REGRESIVO........
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3. Seleccione el diagnostico mas correcto para el siguiente trazado:

V2 V3 V4 V5 V6

moow»

Infarto Antiguo Anterior Extenso.
Infarto Agudo Anteroseptal.
Infarto Agudo Anterolateral.
Infarto Antiguo Anteroseptal
Infarto Agudo Anterior Extenso.

4. Indique el diagnéstico mas apropiado en este ejemplo:

V2

V3 V4 V5 V6

moow»

Infarto Agudo Regresivo Anteroseptal.
Infarto Antiguo Anteroseptal.

Infarto Agudo Reciente Anteroseptal.
Infarto Agudo Extenso en Etapa Regresiva.
Infarto Reciente Anterolateral.
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RESPUESTAS

PREGUNTA 1: Hay Q patolégica en los trazos By C

PREGUNTA 2: A 2
B <h
C 5
D 1
E 3

PREGUNTA 3: Es correcto el diagnéstico E.

PREGUNTA 4: Es correcto el diagnéstico A.
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UNIDAD IV
INFARTO DEL MIOCARDIO

SEGUNDA PARTE: * INFARTO POSTEROINFERIOR

* DERIVACIONES UNIPOLARES DE LOS
MIEMBROS

* DERIVACIONES BIPOLARES

* INFARTO SUBENDOCARDICO

OBJETIVOS

1. Identificar las derivaciones unipolares de los miembros y
las derivaciones bipolares.

2. |dentificar las caracteristicas del registro eléctrico
obtenido por las derivaciones unipolares de los miembros
y bipolares.

3. Diagnosticar las diferentes etapas evolutivas del infarto
diafragmatico.

4. Diagnosticar los infartos subendocardicos.
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Las derivaciones precordiales, tan utiles
para explorar los acontecimientos de la
pared anterior, no presentan una
ubicacion favorable para detectar las
alteraciones de la pared diafragmatica.

La necesidad de estudiar los
acontecimientos eléctricos de diferentes
regiones del corazén explica por qué el
electrocardiograma utiliza otras deriva-
ciones ademas de las 6 precordiales.

En efecto, para explorar la pared inferior
del corazon se utiliza un electrodo en la
pierna izquierda, ubicacién que permite
registrar los fenomenos eléctricos que
ocurren en esa zona.

Este electrodo opera igual que los
precordiales, detectando directamente
(como el haz de una linterna) lo que
ocurre en la distancia. Es decir,
funcionan como un polo eléctrico, por lo
que se les denomina unipolares y se les
designa con la letra V.

En este caso por estar ubicado en la
pierna (foot, en inglés) se le agrega la
letra F (VF). Ademas, el
electrocardidografo aumenta su voltaje
(de otro modo los complejos serian muy
pequefios) por lo que se le agrega la
letra “a” (aumentado): aVF.
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Para completar aun mas las
posibilidades de explorar la actividad
eléctrica del corazén se utilizan otras 2
derivaciones unipolares:

- aVR: unipolar (V), aumentada (a),
del brazo derecho (right).

- aVL : unipolar aumentada del brazo
izquierdo (left).

La derivacion aVR, en condiciones
normales, detecta so6lo potenciales
negativos ya que “mira” hacia el interior
del corazon.

La derivacion aVF registrara potenciales
positivos, pero el complejo puede variar
de morfologia dependiendo de la
posicion del corazén sobre su eje
vertical.

Si el corazén adopta una posicidon
vertical, ocurre lo consignado en la
figura del frente.

Si en cambio su posicién es horizontal,
como se grafica en el esquema
siguiente, l|la primera onda
correspondiente al vector septal sera
positiva, pero luego se inscribira una
onda negativa dependiente del vector 2
que en esta posicion se aleja.

La derivacion aVL, en cambio, registrara
fendbmenos opuestos a los de aVF.
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Finalmente, el electrocardiograma se completa con otras 3 derivaciones, las
que resultan de unir entre si dos derivaciones unipolares de los miembros.
Se trata de derivaciones que dependen de 2 polos (dipolares o bipolares),
cada uno de los cuales esta dado por una unipolar.

- Launion de aVR con aVL da origen a la primera dipolar ( D1).
- Launién de aVR con aVF da origen a la segunda dipolar ( D2).
- Launién de aVL con aVF da origen a la tercera dipolar ( D3).

iaVR\'\ 91-——/;V3V|-
\ \

p2\ /D3
\‘ of

N /
v

TaVF

Los fendmenos eléctricos detectados por una unipolar influirdn en sus
dipolares dependientes.
Es asi como aVF influira sobre D2 y D3.

LOS INFARTOS DE LA PARED DIAFRAGMATICA DEL CORAZON SE
EXPRESARAN EN ALTERACIONES DE aVF, D2 Y D3

A continuacion daremos ejemplos de infartos diafragmaticos en diferentes
etapas evolutivas.
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AUTOEVALUACION

Para cada pregunta debe escoger una sola alternativa. Las respuestas
correctas se entregan en la pagina siguiente.

1. La derivacion D2 depende de:

a) aVRyaVF
b) aVRyaVL
c) ViyVv2

d) AVFyaVL
e) AVFy V5

2. Los infartos de pared diafragmatica se localizan en:

a) D1, D2, D3
b) AVR, aVL, aVF
c) D1, D2, aVF
d) V1, D2, D3
e) AVF, D3, D2

3. Para el siguiente trazado, indique el diagnéstico mas correcto.

A) Infarto antiguo D1 D2 D3 aVR aVL  aVF
diafragmatico. ; o |
{ R e e
== g i =1 = 1 g gy | h
B) Infarto reciente : i ISP s
anteroseptal. :
C) Infarto agudo V1 V2 V3 V4 V5 V6

diafragmatico.

D) Infarto agudo
diafragmatico y
anteroseptal.

E) Infarto antiguo
anteroseptal.



RESPUESTAS

Pregunta 1: La respuesta correcta es la A.
Pregunta 2: La correcta es la E.
Pregunta 3: Es correcta la alternativa C.

Este trazado ofrece ondas Q patologicas en D2, D3 y aVF, derivaciones en
las cuales también hay desniveles positivos del segmento ST. Ambos
elementos son caracteristicos del infarto agudo de miocardio.

Tanto en aVR, aVL y V1 a V3, se aprecian desniveles negativos de ST,
correspondientes a una imagen reciproca de lo que ocurre en la pared
diafragmatica. Tales desniveles “reciprocos” son de importancia en las
alteraciones del segmento ST secundarias a enfermedad coronaria,
materia que sera abordada en la siguiente unidad.

Para completar nuestro estudio de la electrocardiografia del infarto de
miocardio, revisaremos ahora qué ocurre cuando |la zona de infarto no
compromete todo el espesor de la pared y queda circunscrito a las capas
internas de la pared ventricular: el lamado INFARTO SUBENDOCARDICO
O INFARTO NO Q.



INFARTO SUBENDOCARDICO

Como el infarto esta localizado en la zona subendocardica, la zona
subepicardica contigua sigue presentando actividad electrica, por lo que en
este tipo de infarto no hay onda Q.

Sin embargo, al igual que en el infarto transmural, se producen cambios
progresivos que tendran expresion diferente.

Cuando el infarto es reciente (primeras
horas), la alteraciéon predominante es la
injuria o lesién, determinante de cambios
del segmento ST.

Si la injuria es transmural, se produce
elevacion de ST.

Si la injuria es netamente subendocardica,
el ST se deprime. .

Posteriormente (primeros dias), parte del
miocardio muere pero nunca la necrosis es
transmural. Por ello no habra onda Q
patolégica (no hay ventana eléctrica) pero,
si la masa miocardica comprometida tiene
cierta magnitud, restara parte de la
actividad de la pared y la onda R disminuira
en amplitud.

Mas tarde, se consolida la necrosis en el
subendocardio, desaparece la zona de
injuria y queda zona de isquemia.

Por ultimo, si la necrosis no termina en
fibrosis importante queda normal el ST y la
T, pero si la fibrosis es importante, puede
persistir la alteracion de ST y/o la T.
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RESUMEN DEL QRS
CAUSA DEL QRS: Despolarizacion o activacion ventricular.
QRS ANORMAL.: Incluye 3 aspectos:

1. AMPLITUD O VOLTAJE: Diagndstico de crecimiento
(“Hipertrofias”™) ventriculares.

2. DURACION O ANCHO: Diagnostico de bloqueos de rama.

3. ONDA Q PATOLOGICA: - Con ST normal: Diagnéstico de
infarto antiguo.
- Con ST ascendido: Diagnostico
de infarto en evolucion.

1. CRECIMIENTOS VENTRICULARES:

a) VENTRICULO IZQUIERDO: SV1 + RV56 6 > 35 mm.
(Sokolow)

b)VENTRICULO DERECHO: RV1 > SV1

RV5-6 < SV5-6 /

2. BLOQUEOS COMPLETOS DE RAMA: QRS = 0.12"; QRS mellado.

a) DE RAMA IZQUIERDA
ST-T opuesto a QRS en V5-6
b) DE RAMA DERECHA '_VL./’—

ST-T opuesto a QRS en V1-2
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3. ONDA Q PATOLOGICA:

Duracion > 0.03”
+

Amplitud > 25% de R

a) Q PATOLOGICA CON ST NORMAL: Infarto antiguo.

b) Q PATOLOGICA CON ST ELEVADO: Infarto en evolucion.

c) ST ELEVADO SIN ONDA Q: Infarto reciente
(buscar imagen
reciproca)

LOCALIZACION DEL INFARTO:

vz \ Anteroseptal
INFARTO PARED ANTERIOR
V3
Extenso < 4
V4

J

V5 ) Anterolateral

INFARTO PARED DIAFRAGMATICA: D2 - D3 — aVF.
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UNIDAD V

ALTERACIONES DE LA

REPOLARIZACION VENTRICULAR

PRIMERA PARTE: * ALTERACIONES DEL SEGMENTO ST

OBJETIVOS

1. Distinguir las diferentes alteraciones del segmento ST.
2. Relacionar tales alteraciones con sus causas.

3. Identificar los criterios utilizados para diagnéstico de las
diferentes causas.

4. Diagnosticar las causas de las alteraciones de la
repolarizacion a través del electrocardiograma.
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DEFINICION

La activacion de los ventriculos condiciona la formacién del complejo QRS
como consecuencia de la inversion de cargas de las células miocardicas.
Para que estas células puedan ser activadas de nuevo, deben restablecer
las cargas ionicas a través de un proceso de recuperacion o repolarizacion.
El restablecimiento de las cargas eléctricas tiene como expresion
electrocardiografica la formacion de la onda T. Entre ambos procesos,
activacion (QRS) y repolarizacion (onda T), media un periodo de reposo
eléctrico: el segmento ST.

Por tanto, el segmento ST corresponde a la porcion del electrocardiograma
que queda entre el final de QRS y el inicio de laonda T.

-—u‘/'\.__:-r/\ :

{

El segmento ST normalmente es isoeléctrico.
Sus alteraciones consisten en desplazamientos en relaciéon a la linea
isoeléctrica.

Tales desplazamientos pueden ser

hacia arriba (DESNIVEL POSITIVO),

( ) --a-...n/\...
... 0 hacia abajo ———
(DESNIVEL NEGATIVO).

Analizaremos en forma separada las causas mas frecuentes de desniveles
del ST.
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A. DESNIVEL POSITIVO DEL SEGMENTO ST
Las 2 causas mas frecuentes e importantes de elevacion del segmento ST

se encuentran en:

1. PATOLOGIA CORONARIA
2. PERICARDITIS AGUDA

En personas sanas, sin patologia cardiovascular, se suele encontrar una
tercera causa:

3. REPOLARIZACION PRECOZ
Revisaremos los aspectos mas destacados de cada una de ellas.
1. PATOLOGIA CORONARIA:

En los cuadros coronarios los cambios del segmento ST pueden ocurrir en
2 condiciones:

A) En el infarto de miocardio.
B) En el vasoespasmo coronario.

A) Elevacion de ST en el infarto:

* En el infarto agudo evolutivo
es facil reconocer el origen de
la elevacion del segmento ST
porque se combina ese
desnivel con ondas Q
patoldgicas.

« En el infarto de miocardio ya consolidado puede ocurrir que la pared
infartada pierda su capacidad contractii comportandose como un
aneurisma de la pared ventricular (disquinesia de la pared).
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En tales casos el ST persiste
elevado a través del tiempo
sin descender a la linea de
base. La imagen es del todo
similar a la de un infarto en
evolucion pero, a diferencia
de éste, no experimenta
cambios evolutivos (el ST
persiste elevado a través del
tiempo).

 En una etapa precoz del infarto agudo puede
haber desnivel del segmento ST sin onda Q
patolégica (porque aun no se ha producido
necrosis).
En este caso el diagnédstico diferencial mas
importante debe hacerse con PERICARDITIS
AGUDA, cuyos aspectos diferenciales seran
detallados a continuacion.

B) Elevacion de ST en el espasmo coronario:

Durante las crisis anginosas dependientes del vasoespasmo coronario
(angor vasoespastico, angina de Prinzmetal o angina variante) se produce
elevacion del segmento ST. El registro obtenido en tales circunstancias es
similar al de un infarto reciente sin ondas Q (trazo anterior).

Notese que estas alteraciones ocurren durante el episodio de vasoespasmo.
Posteriormente el trazado vuelve a la normalidad.

2. PERICARDITIS AGUDA:

El 90% de las pericarditis agudas que cursan con frote pericardico
presentan alteraciones de la repolarizacion ventricular detectables por el
ECG.

En las primeras semanas estas alteraciones consisten en elevacion de ST, y
finalmente, en negatividad de la onda T.
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Como en la pericarditis no hay necrosis no se produce onda Q patologica.
Por ello el diagnéstico diferencial se plantea con infarto en su etapa mas
precoz.

Los siguientes criterios son utiles en el diagnoéstico diferencial:

a) La pericarditis compromete difusamente al pericardio, por lo que

compromete a un gran numero de derivaciones.
El infarto es localizado.

b) En el infarto hay depresidn reciproca de ST.

En la pericarditis, cuando existe, se limita a aVR y/o V1.

c) Laforma del ST es convexo en el infarto y concavo en la pericarditis.

d) Los cambios evolutivos son mas lentos en la pericarditis y en un mismo
momento pueden presentarse alteraciones que corresponden a etapas
evolutivas diferentes.

En el infarto los cambios evolutivos son mas rapidos y siempre, en un
determinado momento, las derivaciones comprometidas muestran a un
mismo estado evolutivo.

e) La magnitud del desnivel es mayor en el infarto.

En la pericarditis rara vez sobrepasa 4 6 5 mm.

D1 D2 D3 avVR aVL avF
A}
INFARTO
D1 D2 D3 avVR aVvL aVF
lfa;«\. "’](-"‘
\
PERICARDITIS

1 iES




LAS DIFERENCIAS CONSIGNADAS SE RESUMEN EN EL SIGUIENTE
CUADRO:

PERICARDITIS INFARTO
N° de derivaciones Numerosas-Difuso Escasas-Localizado
Magnitud del desnivel Pequefio (hasta 4 6 5 Importante

mm) Generalmente mayor
Cambios evolutivos Lentos Mas rapidos
Forma del ST Coéncavo Convexo
Morfologia de ST en Diferente en distintas Todas las derivaciones
periodos diferentes derivaciones muestran igual estado

morfologico.

3. REPOLARIZACION PRECOZ: existe alrededor de un 2% de sujetos
sanos que presentan morfologia electrocardiografica que simula
pericarditis o lesion isquémica.

En estos casos se encuentra:

Desnivel positivo de ST

Concavidad superior de ST ‘L\

Desnivel de hasta 3 mm

Mas frecuente de V2 a V5

Su causa precisa no se conoce y se atribuye a una repolarizacion mas
temprana (precoz) de tal forma que el segmento ST se produce antes de
que se haya completado la despolarizacion.
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B. DESNIVEL NEGATIVO DEL SEGMENTO ST
Las causas mas comunes son:

1. Insuficiencia coronaria - imagen reciproca de infarto transmural
- infarto subendocardico.

2. Cambios secundarios a - bloqueos de rama
otras alteraciones - crecimiento ventricular izquierdo
- preexitacion.
3. Digital

1. INSUFICIENCIA CORONARIA: Anteriormente analizamos el
comportamiento del segmento ST en el infarto del miocardio. En el
infarto transmural hay derivaciones que captan desniveles negativos de
ST, la llamada imagen reciproca. En tal caso, el diagnéstico es simple
porque las derivaciones que enfrentan la zona de infarto mostraran
desniveles positivos.

También revisamos el infarto subendocardico (aquél que cursa sin Q
patolégica), el que, generalmente, produce desniveles negativos de ST
como dato mas relevante.

2. CAMBIOS SECUNDARIOS A OTRAS ALTERACIONES DEL ECG

a) Bloqueo de rama: en la unidad sobre bloqueos de rama, destacamos
que una forma util para reconocer entre un bloqueo completo de rama
izquierdo o derecho, consistia en determinar en qué derivacion
(precordial izquierda o derecha) se encontraba desnivel negativo de ST
y T negativa.

Estos cambios son secundarios al cambio de sentido que experimenta el
vector de repolarizacion como consecuencia del bloqueo de rama.

El reconocimiento del origen o causa de este desplazamiento se basa en

el diagnéstico de un QRS ancho (mayor de 0.11 seg.) y mellado,
caracteristico del bloqueo de rama completo.
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b) Crecimiento del ventriculo izquierdo: es frecuente que el aumento del
espesor del ventriculo izquierdo modifique el sentido del vector de

3.

repolarizacion ventricular alterando el segmento ST y la onda T.

En estos casos el diagnostico se basa en un criterio de Sokolow positivo
(suma de SV1 + RV5 o RV6 > de 35 mm) asociado a desnivel negativo y

T negativa en precordiales izquierdas.

Preexitacion ventricular: la preexitacion sera
analizada en la unidad de las arritmias. Por
ahora, digamos que se trata de una condicién
electrofisiolégica en que el impulso auricular
alcanza a los ventriculos a través de un
fasciculo accesorio que se salta al nodulo AV.
Ello permite que el impulso llegue mas rapido
(PR corto), que la presencia del fasciculo
accesorio quede expresada como una onda R
de base mas ancha (onda delta) y un QRS mas
ancho. La imagen simula bloqueo de rama con
desnivel de ST y T negativa, pero presenta PR
corto y onda delta.

Digital: es frecuente que dosis Utiles de digital puedan deprimir
ligeramente al ST, generalmente asociado a T planas. En este caso, a

diferencia de los antes mencionados, el ST es concavo.

(ver fig. al final de pagina 97).
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RESUMEN DE ALTERACIONES DE ST

(

DESNIVEL<
POSITIVO

CONVEXO

[ SINQ

LESION
ESPASMO

\CONQ < INFARTO Teha | 534
AGUDO SR

ANEURISMA

CONCAVO

a

PERICARDITIS

REPOLARIZACION
SRECOZ
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DESNIVEL NEGATIVO

CRECIMIENTO
VENTRICULAR
CONVEXO IZQUIERDO

BLOQUEO
COMPLETO
DE RAMA

PREEXITACION
(Wolff-Parkinson
White)

IMAGEN RECIPROCA

INFARTO

TRANSMURAL e
aVvL

INFARTO >

SUBENDOCARDICO

CONCAVO DIGITAL
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AUTOEVALUACION

I. Analice cuidadosamente el siguiente trazado y luego responda las
preguntas con él relacionadas:

D1 D2 D3 aVvR aVL aVF

1. Los desniveles positivos corresponden a:

a) Lesion por infarto transmural en evolucion.
b) Pericarditis aguda.

c) Lesion por infarto subendocardico.

d) Repolarizacion precoz.

e) Preexitacion tipo Wolff-Parkinson-White.

2. Los desniveles negativos de ST se explican por:

a) Infarto subendocérdico.

b) Cambios reciprocos del infarto transmural.
c) Blogueo completo de rama.

d) Infarto anteroseptal en evolucion.

e) Pericarditis.
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Il.

continuacion.

D1 D2 D3 avVR

Estudie este trazado y responda la pregunta que se plantea a

aVvL aVF

R e Al e ¢

11T~

V5 V6

L b

. Los desniveles negativos de ST que se aprecian en V5, V6, aVL y D1

son consecuencia de:

a) Crecimiento del ventriculo izquierdo.

b) Infarto subendocardico de pared lateral.
c) Pericarditis.

d) Blogueo completo de rama izquierda.
e) Preexitacion ventricular.
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lIl. Para el siguiente trazado indique la causa de las alteraciones de ST
observadas en V5, V6, D1y aVL:

D1 D2 D3 aVR avL avF
V1 V5 V6

V2 V3 Va4
N
~s

a) Infarto subendocardico de pared lateral.
b) Infarto transmural de pared lateral.

c) Crecimiento del ventriculo izquierdo.

d) Pericarditis aguda.

e) Accion digital
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IV. Indique la causa més probable para las siguientes alteraciones:

a) Pericarditis aguda.

b) Infarto extenso reciente.
c) Repolarizacion precoz.
d) Digital.

T e ) i
;JU} Lt Ll

L), =
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RESPUESTAS
TRAZADO |
Pregunta 1: La opcién correcta es la A.

Los desniveles positivos de ST se encuentran en D2, D3 y aVF (pared
diafragmatica) y se asocian con ondas Q patolégicas. Ello indica la
existencia de un infarto transmural en evolucion (opcion 1-A)

Tanto el infarto subendocardico como la repolarizacion precoz y la
pericarditis no producen Q patoldgicas.

Se descarta el Wolff Parkinson White por la ausencia de onda delta y
porque el PR es normal.

Pregunta 2: La opcidn correcta es la B.

Correspondiendo a la zona de infarto existen cambios reciprocos de ST
tanto en aVL como de V1 a V3 (opcidn B de pregunta 2).

TRAZADO II: Es correcta la alternativa D.

Este trazado muestra complejos QRS anchos (0.12") y deformados,
caracteristicas propias de los bloqueos completos de rama. EIl desnivel de
ST en precordiales izquierdas indica que la rama bloqueada es la rama
izquierda (opcién D).

TRAZADO IlI: Es correcta la alternativa C.

En este caso hay un criterio de Sokolow positivo para el diagnostico de un
crecimiento ventricular izquierdo, el cual muchas veces se acompafa de
alteraciones de ST y T en precordiales izquierdas (opcion C).

TRAZADO |V: La A es la correcta.

Existe desnivel positivo de ST en D1, D2, aVL y V2 a V6. El compromiso
de tan alto nimero de derivaciones, la forma céncava del ST y la ausencia
de imagenes reciprocas son elementos que orientan hacia una pericarditis
aguda.



UNIDAD V

ALTERACIONES DE LA

REPOLARIZACION VENTRICULAR

SEGUNDA PARTE: * ALTERACIONES DE LA ONDA T

OBJETIVOS

1. Distinguir las diferentes alteraciones de la onda T.
2. Relacionar tales alteraciones con sus causas.

3. Identificar los criterios utilizados para diagnéstico de
las diferentes causas.

4. Diagnosticar las causas de las alteraciones de la onda
T a través del electrocardiograma.
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ONDAS T NORMALES

Después de producida la inversion de cargas en las células miocardicas
(activacion o despolarizacion ventricular, causante del QRS), las cargas
deben restablecerse para permitir una nueva activacion.

PROCESO DE DESPOLARIZACION

DESPOLARIZACION COMPLETA I— N

El proceso de restablecimiento de la polarizacion se denomina
repolarizacion y se expresa en la onda T del electrocardiograma.

En condiciones normales la repolarizacién ventricular se inicia en el
epicardio y se dirige hacia el endocardio.

Tal como se muestra en la figura, un electrodo ubicado frente a la pared

ventricular izquierda enfrentara cargas positivas que corresponden a las
primeras porciones del miocardio que han restituido la polaridad.

| - _A./-

PROCESO DE REPOLARIZACION
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Por ello, en estas derivaciones la onda T sera positiva en condiciones
normales.

REPOLARIZACION COMPLETA ; - “ ~_ |

Por iguales condiciones, la onda T es positiva en D1, D2 y de V3 a V6.

Es negativa en aVR y variable en D3, aVL, aVF, V1 y V2.

ALTERACIONES DE LA ONDA T

Como se ha sefialado en unidades anteriores, a menudo la onda T se
invierte acompafando a otras alteraciones del segmento ST (crecimientos
ventriculares, bloqueos de rama, infarto).

En estos casos, a la inversiéon de la onda T se agregan las alteraciones del
QRS caracteristicas del trastorno que las origina: criterio de Sokolow en
hipertrofia ventricular, QRS ancho y mellado en bloqueos de rama y ondas
Q asociadas a desniveles de ST en infartos agudos.

Ondas T negativas aisladas pueden ocurrir en:

+ Isquemia miocardica
« En la tercera fase de la pericarditis aguda.
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Las ondas T isquémicas suelen ser profundas, acuminadas y simétricas, lo
que las diferencia de aquéllas secundarias a otras alteraciones como
bloqueos de rama y crecimientos ventriculares.

--------

s e ad o IREIEARREI BT

CITW

T ISQUEMICA T SECUNDARIA

Para el diagnéstico diferencial de T negativas entre isquemia y pericarditis,
valen las mismas consideraciones indicadas en la unidad anterior a
proposito del segmento ST:

PERICARDITIS ISQUEMIA
N° de derivaciones Numerosas — difuso Localizada
Amplitud de la onda Pequefia (hasta 5 mm) Generalmente mayor
Evolucién de los Lentos Mas rapidos
cambios
FormadelaT Asimétrica Simétrica
Morfologia de T en Diferente en diversas Igual alteracion en las
diferentes etapas derivaciones derivaciones

comprometidas

ONDAS T DE GRAN AMPLITUD

Tanto la hiperkalemia como en algunos
procesos isquemicos, las ondas T se hacen
altas y agudas.
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ONDAS T PLANAS

Existen numerosas condiciones como pueden
ser drogas, alteraciones metabdlicas o
electroliticas, dafio miocardico o pericardico,
etc., que pueden producir ondas T aplanadas
sin que esta alteracion pueda aportarnos
orientacién sobre su posible causa: son las
llamadas “alteraciones inespecificas de la
repolarizacion ventricular”.
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AUTOEVALUACION

Para el siguiente electrocardiograma responda las preguntas que a

continuacion de él se indican:

D1 D2 D3 aVvR aVvL

1.

110

¢ Cual es la causa de las alteraciones observadas en las ondas T?:

a) Infarto en evolucion.

b) Pericarditis.

c¢) Isquemia.

d) Crecimiento ventricular izquierdo.
e) Hiperkalemia.

¢ En cuél o cudles criterios fundamenta su diagnéstico?

a) Morfologia de las ondas T.

b) Amplitud o voltaje del QRS.

c) Presencia de imagenes reciprocas de T en D3 y aVF.
d) Amplitud de las ondas T negativas.

e) Duracién del QRS.




Il. 1. Sefiale la causa mas probable de las alteraciones de la onda T en este
trazado.

D1 D2 D3 avr aVL aVF

b) Isquemia.

V4 V5 V6
¢) Infarto subendocardico.

d) Infarto transmural extenso.
e) Alteracion inespecifica.

a) Pericarditis.

2. De acuerdo a lo aprendido de las unidades anteriores, ¢ qué otro
diagnostico puede formular?

a) Preexitacion tipo Wolff Parkinson White.
b) Blogueo completo de rama derecha.

c) Crecimiento del ventriculo izquierdo.

d) Crecimiento del ventriculo derecho.

e) Infarto antiguo extenso.

Las respuesta correctas se encuentran en la pagina siguiente.
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ANALISIS DE RESPUESTA SEGUNDA PARTE DE LA UNIDAD 5

PRIMER TRAZADO: lo mas llamativo es la presencia de ondas T
negativas, profundas (de hasta 10 mm en V3) y simétricas,
caracteristicas de la isquemia. La ausencia de ondas Q y desniveles
de ST permiten descartar un infarto, ya sea antiguo o en evolucion.

Si bien es cierto el criterio de Sokolow alcanza justo los 35 mm, las
ondas T negativas son simétricas y se extienden a otras derivaciones
ademas de V5 y V6, indicando que su origen no esta en la hipertrofia
ventricular. '

El diagnostico diferencial mas dificil es con pericarditis aguda en
tercera fase, pero en ésta las ondas T son menos profundas y se
esperaria fuesen negativas en D3 y aVF, hecho que no ocurre.

La hiperkalemia eleva la onda T y no la negativiza, por tanto, los
criterios utilizados en el diagnéstico correcto son la forma de las
ondas T (simétricas y acuminadas), su gran profundidad y la
presencia de T positivas (“reciprocas”) en D3 y aVF.

SEGUNDO TRAZADO: en este caso tenemos T negativas de poca
profundidad que comprometen todas las derivaciones a excepcion de
aVR, hechos caracteristicos de la tercera fase de la pericarditis.

Ademas, hay un indice de Sokolow de 47mm, indicativo de un
crecimiento del ventriculo izquierdo.



UNIDAD VI

ACTIVIDAD ELECTRICA AURICULAR

CRECIMIENTOS AURICULARES

OBJETIVOS
. ldentificar las caracteristicas del registro eléctrico de las
auriculas.

. ldentificar las alteraciones del registro eléctrico
derivadas de los crecimientos auriculares.

. Diagnosticar los crecimientos auriculares a través del
electrocardiograma.

. Identificar y reconocer las causas de P negativa en D1.
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ACTIVIDAD ELECTRICA AURICULAR NORMAL

Como el nodulo sinusal se ubica en la auricula derecha, ésta se activa antes
que la izquierda, generando un vector que se dirige hacia abajo y adelante.

La activacion auricular izquierda Nédulo sinusal Vector de
ocurre algo mas tardiamente y su Auricula izquierda
vector se dirige hacia la izquierda.

>

En condiciones normales la
actividad eléctrica auricular
corresponde a la resultante entre
ambos vectores auriculares (ver
figura).

Vector de

Si proyectamos este vector sobre Auricula derecha
las derivaciones bipolares,
obtendremos las caracteristicas
del registro de cada derivacion. El
sistema electrocardiografico esta
hecho de tal manera que el paso
de la corriente en el sentido de
las flechas correspondientes a
cada derivacién bipolar,
determina una onda positiva.
En caso opuesto, la onda
registrada sera negativa. Vector

Resultante

En el dibujo se aprecia que la
proyeccion del vector auricular
sobre D1 corresponde con el
sentido de la flecha, dando origen
a una onda positiva. Lo mismo
ocurre con D2 y D3, ain cuando
esta ultima depende de la posicion
cardiaca y puede ser difasica o
negativa.
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Las ondas generadas por las
auriculas se denominan P y ellas
SIEMPRE DEBEN SER
POSITIVAS EN D1 Y D2. 4

Veremos mas tarde que la P negativa en D1 sélo puede ocurrir por
dextrocardia o por error en la colocacion de los cables en las extremidades
(inversion de cables).

Los electrodos unipolares de los miembros registraran (ver figura).

aVR

aVR: P siempre negativa.

aVL: P variable segun posicioén
del corazén.

aVF: P generalmente positiva.

Los electrodos precordiales
registraran:

P siempre positiva en
V4, V5y V6.

P variable en V1, V2 y V3
segun posicion del corazon.
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EN RESUMEN:

P ¥ : SIEMPRE EN D1, D2, V4, V5 y V6
P - : SIEMPRE EN aVR
P VARIABLE : D3, aVL, V1, V2, V3

El estudio de la onda P es de gran utilidad en el reconocimiento de
numerosas arritmias (unidad 7) y en el diagnoéstico de los crecimientos
(hipertrofias) auriculares.

Este ultimo tema sera motivo de las paginas siguientes.
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CRECIMIENTO DE LA AURICULA IZQUIERDA

Cuando crece la auricula izquierda, ya sea por dilatacion o hipertrofia, su
vector toma mas tiempo que el normal, prolongando la duracion de la onda
P, y condicionando oscilaciones en su recorrido, las que modifican su
contorno produciendo deformaciones o melladuras.

En ello se basan los diferentes criterios utilizados en el diagnoéstico del

crecimiento auricular izquierdo:

1. Duracion de la onda P.
2. Melladuras en la onda P.
3. Morfologia de la P de V1.

1. Duraciéon de la onda P: la
onda P normal mide hasta 0.11 seg,
es decir, algo menos de 3 cuadritos
pequefios. Cuando mide 3 cuadritos o
mas (>0.12 seg) se plantea el
diagndstico de crecimiento auricular
izquierdo. Por lo general ello se
aprecia mas claramente en D1, D2,
aVL,y precordiales izquierdas.

2, Melladura de la onda P: se
genera una onda P bifida cuyos
vértices deben estar separados por
0.04 seg 0 mas (un cuadradito).

3. Morfologia de P en V1: el
electrodo de V1 capta primero el
vector de la auricula derecha y genera
una primera fase positiva. Luego
capta la negatividad del vector
auricular izquierdo cuya mayor
duracion condiciona una fase negativa
predominante.

Es el indice de Morris que requiere
que la fase negativa de la P de V1
tenga una profundidad y un ancho
mayores a un cuadrito pequefio.
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CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO

La hipertrofia de la auricula
derecha condiciona un aumento del
vector correspondiente cuya
orientacion determinara un
aumento en la amplitud de la onda
P sin comprometer su duracion.

La onda P normal tiene una
amplitud menor de 2.5 mm (2 '
cuadritos).

LA

Cuando se alcanza o sobrepasa esta medida se efectia el diagndstico de

crecimiento auricular derecho.

Este criterio, tan simple, por desgracia es de bajo rendimiento. Por ello
hemos preparado el apéndice lll donde se complementa esta materia y se
revisan los rendimientos diagnosticos de los criterios de crecimiento

auricular izquierdo y derecho.

Al igual que en otras unidades, recomendamos revisar tales apéndices una

vez logrado pleno dominio de los objetivos basicos.
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ONDA P NEGATIVA EN D1

Como ya se indicod antes, la dextrocardia (corazén al lado derecho) produce
ondas P negativas en D1.

En tal caso, la serie precordial muestra complejos que van disminuyendo de
tamafio hacia V6 ya que los electrodos se van alejando del corazon.

Por ello, en casos de dextrocardia, es necesario colocar electrodos
precordiales al lado derecho del precordio, los que son homologos a los
electrodos habituales, pero se les agrega una letra R (de Right).

Estos electrodos derechos /“/ R"_\

mostraran la tipica imagen
de ondas normales.

Pero otra causa mas frecuente de P negativa en D1 es por error al colocar
los cables al paciente, invirtiendo la ubicacién de los cables para las
extremidades superiores. En este caso, como el corazén esta normalmente
ubicado, la serie precordial sera normal y ello hara la diferencia con una
dextrocardia.
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AUTOEVALUACION UNIDAD 6

Cada trazado (1 a 4) presenta alguno de los diagnosticos que al final se
consignan con letras. Coloque frente a cada diagnoéstico el namero del
trazado que corresponda. Las respuestas las encontrara en la pagina 124.

ECG N° 1
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ECG N°2
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ECG N°4

D1 D2 D3 avR aVvL aVF
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POSIBLES DIAGNOSTICOS (si alguno no corresponde a los trazados,

cologue una X).

a) Dextrocardia: ................

b) Crecimiento auricular derecho: .............
c) Cables invertidos: ..........

d) Trazado normal: ............

e) Crecimiento auricular izquierdo: ............
f) Infarto de pared lateral: .............
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RESPUESTAS UNIDAD 6

a) Dextrocardia: Trazado N° 3.

b) Crecimiento auricular derecho: Trazado N° 1

c) Cables invertidos: Trazado N° 4.

d) Trazado normal: X.

e) Crecimiento auricular izquierdo: Trazado N° 2.

f) Infarto de pared lateral: X.



UNIDAD Vil

ARRITMIAS

PRIMERA PARTE: * RITMO NORMAL
* FRECUENCIA CARDIACA

* ALTERACIONES EN EL ORIGEN DEL
IMPULSO ELECTRICO.

OBJETIVOS

1. Describir las caracteristicas de un ritmo normal.

2. Clasificar las diferencias arritmias de acuerdo a su
origen.

3. Determinar la frecuencia cardiaca.

4. Identificar los trastornos del ritmo originado en el nédulo
sinusal, las auriculas, tejido de la unién y ventriculos.

5. Relacionar los criterios que identifican los diferentes
tipos de extrasistoles.

6. Relacionar los criterios que diferencian escapes Yy
extrasistoles.

7. Relacionar los criterios que identifican las diferentes
taquicardias.



ARRITMIAS

Se entiende por arritmia cualquier alteracion de alguna caracteristica de un
ritmo normal.

Ritmo normal: se caracteriza por:

Ser regular.

Tener una frecuencia normal, entre 60 y 100 x".
Tener un origen normal (nédulo sinusal).

Tener una conduccion normal.

s G =

Las arritmias pueden depender de:

I. Alteraciones en el origen del impulso.

Il. Alteraciones en la conduccién del impuiso.

I. Alteraciones en el origen del impulso.

Existen 4 lugares donde se puede originar el impulso cardiaco dando origen
a diferentes arritmias.

1, Nédulo sinusal. | \,J (/ |
| 1
2. Auriculas. g ‘ 2

3. Unién auriculoventricular.

4. \entriculos.
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1. Arritmias del nédulo sinusal:

En el noédulo sinusal pueden ocurrir 4 situaciones, cada una de las cuales
dara origen a una arritmia determinada:

1.1. Que su frecuencia sea mayor TAQUICARDIA SINUSAL

de 100 x°
1.2. Que sea menor de 60 x’ BRADICARDIA SINUSAL
1.3. Que sea variable ARRITMIA SINUSAL
1.4. Que se detenga PARO SINUSAL

RITMO SINUSAL: se identifica cuando:
- Hay ondas P precediendo al QRS.
- Las ondas P son POSITIVAS en las derivaciones inferiores (D2, D3 y

aVF), pordue ello indica que el impulso recorre la auricula desde el
nédulo sinusal hacia el nédulo auriculoventricular.

D1 D2
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Una vez establecido el origen sinusal del ritmo basta calcular la frecuencia
cardiaca para saber si hay una TAQUICARDIA SINUSAL o una
BRADICARDIA SINUSAL.

Calculo de la frecuencia cardiaca:

Para ello es necesario recordar que:

La velocidad habitual del papel es de 25 mm por segundo.

- Por tanto, en cada segundo hay 25 cuadraditos pequefios (0 5
cuadrados grandes).

- Sien 1 segundo hay 5 cuadrados grandes, en 60 segundos habra: 60 x
5 = 300 cuadrados grandes.

- Sienun trazado la distancia entre cada complejo es de 1 cuadrado, en

1 minuto habra 300 cuadrados o 300 complejos indicando que la
frecuencia cardiaca es de 300 por minuto.

Cuando la distancia entre dos
complejos es de 2 cuadrados,
la frecuencia sera la mitad de la
anterior:

300:2= 150 por minuto.

Si la distancia entre dos
complejos es de 3 cuadrados,
la frecuencia sera la tercera
parte: 300:3= 100 por minuto.
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EN RESUMEN:

Para calcular la frecuencia cardiaca se cuenta el nimero de cuadrados que
hay entre dos ondas R y se divide el numero 300 por el numero de
cuadrados que se encontro.

Si entre 2 complejos hay 4 cuadrados, la frecuencia sera 300:4 = 75 por
minuto.

EN CONSECUENCIA: Habra TAQUICARDIA SINUSAL en todo ritmo
sinusal en que entre 2 complejos haya 3 cuadrados o menos.

Habra BRADICARDIA SINUSAL en todo ritmo sinusal en que entre 2
complejos haya 5 cuadrados o mas.
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:,Cémo se ajusta el calculo de la frecuencia si la distancia entre dos
complejos no coincide en forma exacta con los cuadrados grandes?

Otra forma de calcular la frecuencia cardiaca es utilizando como referencia
a los cuadraditos pequerios en vez de los cuadrados grandes.

Para ello seguiremos el mismo razonamiento anterior: si la velocidad del
papel es de 25 mm por segundo significa que en 1 segundo hay 25
cuadraditos pequeiios. Por tanto, en 60 segundos habra: 25 x 60 = 1500
cuadraditos.

Usando esta cifra de referencia (1500) contamos el niumero de cuadraditos
que hay entre dos complejos y dividimos el nimero 1500 por la cantidad de
cuadraditos que obtuvimos.
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En este ejemplo, la distancia entre la
primera y la segunda onda R es
mayor que 3 cuadrados y menor gue
4. Es decir, la frecuencia esta entre
75y 100 x minuto.

Utilizando el otro criterio veremos que
entre la primera y segunda R hay 17
cuadraditos. Dividimos 1500 por 17
(1500 : 17) lo que da 88 de frecuencia
cardiaca.

En este nuevo ejemplo, la frecuencia
es mayor de 100, pero menor que
150.

Entre dos complejos hay 12
cuadraditos.

Si dividimos 1500 por 12 nos da una
frecuencia de 125 por minuto.

En este caso el diagnostico sera de una taquicardia sinusal de 125 x

minuto.

En este nuevo ejemplo la
distancia entre cada
complejo esta entre 5 y 6
cuadrados (frecuencia entre
50 y 60 x°) y el numero de
cuadraditos es de 27. La
frecuencia es de 1500 : 27 =
55X

El diagnéstico sera de una bradicardia sinusal de 55 por minuto.
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ARRITMIA SINUSAL

En esta arritmia la frecuencia del nodulo sinusal varia ciclicamente,
alternando periodos en que se acelera y otros en que disminuye su
frecuencia, tal como se aprecia en este registro continuo en derivacion D2:
Notese que el origen sinusal del ritmo queda establecido por la presencia
de ondas P las que son positivas en derivacion D2.

LESteResh. HEERERITRL

La arritmia sinusal es fisiolégica y la mayor parte de las veces es
consecuencia del reflejo respiratorio de Bainbridge. En tal caso se le llama
arritmia respiratoria.

PARO SINUSAL

Cuando el nodulo sinusal se detiene, se produce pérdida de la actividad
cardiaca: corresponde a un PARO SINUSAL:
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En el ejemplo anterior, después del segundo complejo hay una pausa sin
ninguna actividad eléctrica pero ésta se recupera a partir del tercer
complejo. Como el tercer complejo tiene onda P similar a las P de los otros
complejos, se puede afirmar que el nédulo sinusal ha retomado el comando
de la actividad eléctrica del corazon.

Otras veces el nédulo sinusal no se alcanza a recuperar y otro centro mas
bajo produce impulsos que comandan la actividad cardiaca, ya sea en
forma transitoria o permanente, segun si el nédulo sinusal se recupere o
no:
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En este caso, el tercer complejo, el que sigue después del paro sinusal,
tiene una onda P de sentido opuesto a las anteriores, indicando que su
origen es mas bajo y despolariza la auricula en sentido opuesto al normal
(desde la union AV hacia arriba): es un ESCAPE DE LA UNION
AURICULOVENTRICULAR. EI complejo que sigue tiene P normal
indicando la recuperacion del nédulo sinusal.

Si durante un paro sinusal el nodulo sinusal demora en recuperarse y el
tejido de la unién AV no es capaz de producir impulsos como en el caso del
escape de la union, ello puede ocurrir a nivel ventricular, originando los
llamados ESCAPES VENTRICULARES:
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El origen ventricular del escape queda demostrado por su morfologia: de
gran amplitud, ancho y con T opuesta al QRS. Igual morfologia presentan
los extrasistoles ventriculares que veremos mas adelante.

Ahora continuaremos con el mismo orden sefialado al comienzo de esta
Unidad, revisando las arritmias originadas en las auriculas.
2. Arritmias auriculares:

En el tejido auricular pueden ocurrir 4 situaciones que daran origen a sus
respectivas arritmias:

Extrasistoles auriculares.
Taquicardia auricular paroxistica.
Flutter o aleteo auricular.
Fibrillacion auricular.

2.1. Extrasistoles auriculares: Cuando ocasionalmente un impulso
auricular ectépico (fuera de lugar) interfiere con el ritmo sinusal, se
produce un EXTRASISTOLE AURICULAR.

Se caracterizan por:
- Ser anticipados.

- Tener onda P con igual sentido que las P sinusales.
- QRS de aspecto similar a los QRS de origen sinusal.
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Puede ocurrir que la onda P del complejo extrasistolico, por ser prematura,
interfiera con la onda T del complejo precedente, en cuyo caso ésta se
deforma y sera diferente de las ondas T de los complejos sinusales.

L

En ocasiones la P del extrasistole auricular puede quedar totalmente
incorporada en la T precedente sin que se haga notar. Entonces se prefiere
el término de extrasistole supraventricular y no extrasistole auricular por
cuanto el mismo fenémeno puede ser provocado por un exirasistole
originado en la unién auriculoventricular.

2.2. Taquicardia auricular paroxistica: Cuando la auricula es activada a
una frecuencia muy alta, generalmente entre 160 y 220 veces por
minuto, se produce una TAQUICARDIA AURICULAR PAROXISTICA.

A menudo, las ondas P no son claramente visibles, sobre todo cuando la
frecuencia es muy alta como en este caso: 230 x minuto.

Los elementos que deben ser
considerados para su diagnostico son:
ritmo muy regular, frecuencia entre 160 y
220 x°, complejos QRS de morfologia fina
(que delata su origen supraventricular) y
la existencia de linea de base entre los
complejos.
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Otro ejemplo de taquicardia supraventricular: frecuencia de 190 x’,regular,
complejos QRS finos y linea isoeléctrica visible.

Cuando la onda P no es visible, que es lo mas frecuente, se habla de
taquicardia supraventricular, englobando en el término tanto un origen
auricular como en la unién auriculoventricular (de modo similar a lo
explicado para los extrasistoles supraventriculares).

2.3. Flutter o aleteo auricular: Si la actividad ectopica auricular alcanza
frecuencias entre 250 y 350 por minuto, se produce el FLUTTER
AURICULAR.

Una actividad eléctrica auricular tan rapida condiciona ondas P con
morfologia caracteristica.

Estas ondas, llamadas ondas F, aparentan los dientes de una sierra.

Otro fenomeno que ocurre en el flutter auricular es la proteccion de los
ventriculos, los que se verian afectados por una frecuencia tan alta: la union
AV bloquea parte de los impulsos de tal modo que hay mas ondas F que
complejos QRS. En el ejemplo, de cada 4 ondas F una llega a los
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ventriculos produciendo un flutter auricular con bloqueo 4 x 1. La frecuencia
de las ondas F es de mas o menos 260 x minuto y la frecuencia de los QRS
es de alrededor de 65 x minuto.

Otras veces, como ocurre en este ejemplo, el grado de bloqueo varia
provocando cambios en la frecuencia ventricular. Se produce un flutter con
bloqueo variable.

2.4. Fibrillacion auricular: Si la actividad eléctrica es aun mayor que en
el flutter, la despolarizacion auricular se torna caoética y desaparece la
onda P, la cual puede ser reemplazada por oscilaciones finas e
irregulares. Como el impulso eléctrico pasa hacia los ventriculos sin
seguir una secuencia ordenada, la actividad ventricular es irregular.

En el trazado siguiente se observa la irregularidad de los complejos QRS y
la ausencia de la onda P. Cuando la frecuencia ventricular es muy rapida,
las variaciones entre un complejo y otro son pequefias y pueden dar la falsa
impresion de un ritmo regular. En tales casos es util marcar en un papel la
distancia entre dos complejos (o utilizar un compas) y aplicar esta medida
en el resto del trazado: se podra verificar con claridad la irregularidad entre
ellos.
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En este ejemplo, donde la frecuencia ventricular es menor por efecto
farmacologico, se aprecian las finas oscilaciones de la linea de base,
llamadas ondas “f” (con minuscula para diferenciar de las “F" del flutter).
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¢ Cémo se calcula la frecuencia cardiaca cuando el ritmo es irregular?

Como los intervalos entre complejos son muy variables, algunos mas
rapidos y otros lentos, es necesario tomar un mayor nimero de complejos.

Recordemos que a la velocidad normal el papel se desplaza 25 mm en cada
segundo por lo que cada cuadrado grande representa 0.2 seg. y 5 de ellos 1
segundo.

Por lo mismo, 15 cuadrados seran 3 segundos y 30 cuadrados 6 segundos.

En el siguiente trazo, a partir del primer complejo hemos contado 15
cuadrados (3 segundos), los que hemos numerado en la parte superior del
papel. Como el trazo es suficientemente largo, podemos seguir contando
cuadrados hasta el numero 30, lo que representa 6 segundos. Luego
numeramos los complejos QRS contenidos en 6 segundos, descartando el
primero. Como en 6 segundos hay 15 complejos, la frecuencia en 60
segundos sera 15 x 10 = 150 x minuto.
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Si nuestro trazo hubiese sido mas corto habriamos tenido que conformarnos
con utilizar 15 cuadrados, o sea, 3 segundos. En ese tiempo hay 8
complejos y en un minuto habra 8 x 20 = 160.

En el ejemplo siguiente, al utilizar 6 segundos la frecuencia es de 7 x 10 =
70 y al usar 3 segundos es de 3 x 20 = 60.

4 Eseg -




3.Arritmias originadas en la union AV

La zona de la unién auriculoventricular puede tomar el comando de la
actividad cardiaca cuando el nédulo sinusal se deprime o detiene. Este
comando puede ser aislado, como ya vimos en el caso de los escapes
de la union:

Otras veces, cuando la actividad del nédulo sinusal no se recupera, el
comando desde la uniébn se hace sostenido. En este Gltimo caso se
denomina ritmo de la union.

También se pueden
producir impulsos
prematuros que compiten
con el ritmo sinusal.
Cuando son ocasionales
son extrasistoles de la
union.

Existen diversos mecanismos que

pueden determinar impulsos de alta
frecuencia originando wuna
taquicardia de la unién, facil de
reconocer en el ejemplo por las
ondas P negativas que preceden a

QRS finos (de origen
supraventricular) y muy regulares.
Cuando las ondas P no son visibles esta taquicardia es indistinguible de
la taquicardia auricular y se le llama taquicardia supraventricular.
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En todos los ejemplos anteriores las diferentes arritmias de la union se
han mostrado con P negativa precediendo al QRS. Sin embargo, no
siempre estas arritmias se presentan asi lo que dependera de la
velocidad con que el impulso alcance las auriculas o los ventriculos.

Producido un impulso ectopico en
los tejidos de la union, éste se
propaga en forma normal por el
haz de His y sus ramas,
activando los ventriculos de
manera normal. Pero, también |
se propaga en forma retrograda
hacia las auriculas, lo que
producira una onda P negativa
cuando se explora desde una
derivacion inferior (aVF). e =

Ahora bien, dependiendo de la velocidad de conduccion del impulso en
su recorrido anterégrado (hacia los ventriculos) o retrogrado (hacia las
auriculas), la activacion auricular se producira antes, durante o despueés
de la activacion ventricular. Segun ello, la P retrograda (negativa en
aVF) podra anteceder, coincidir o seguir al complejo QRS:

La auricula se activa antes que los
ventriculos: hay P retroégrada
precediendo al QRS.

Activacion simultanea de auriculas y
ventriculos: la P retrégrada queda oculta
en el QRS.

El impulso activa primero los ventriculos
y mas tarde las auriculas. La P
retrograda se inscribe después del QRS.
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A continuacion daremos diferentes ejemplos de arritmias de la unién en que

Extrasistole de la union
con P precediendo al

QRS.

Extrasistole de la union
con P después del
QRS.

Extrasistole de la union
con P enmascarada.
Es indistinguible del
extrasistole auricular
con P incluidaenla T
precedente, por ello se
les llama extrasistoles
supraventriculares.

Taquicardia de la union
con P antes del QRS.
El primer complejo es
sinusal.

Escape de la union con
P después del QRS.

El trazo inferior muestra un ritmo de la union AV a 44 x minuto con P oculta

en el QRS.
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4. Arritmias ventriculares.

4.1. Aligual que lo sefialado para las arritmias de la union, los ventriculos
pueden comandar la actividad cardiaca cuando los centros
superiores se detienen. Cuando estos impulsos son ocasionales y
aislados, se denominan: ESCAPES VENTRICULARES.

Cuando comandan de modo persistente la actividad cardiaca originan
un RITMO IDIOVENTRICULAR. Estos son ritmos lentos,
generalmente menores a 45 por minuto.
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4.2 También pueden ocurrir EXTRASISTOLES VENTRICULARES que,
como todos los extrasistoles, son anticipados.

La pausa que sigue al
extrasistole ventricular
generalmente es
completa, es decir, el

tiempo entre Ilos '~ e e
complejos que lo | &3 e : ol
preceden y el que le ————

tiempo entre 3
complejos normales.

Ello rara vez ocurre en el extrasistole supraventricular.
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La secuencia de un extrasistole ventricular y un complejo normal en forma
consecutiva se denomina BIGEMINISMO, fendmeno generalmente (pero no
siempre) causado por intoxicacion digitélica:
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Noétese que los extrasistoles ventriculares tienen complejos QRS anchos,
muy diferentes a los complejos sinusales. Tales caracteristicas son
opuestas a las de los extrasistoles supraventriculares.

EXTRASISTOLE VENTRICULAR EXTRASISTOLE SUPRAVENTICULAR

4.2, Una sucesion de 3 6 mas extrasistoles ventriculares constituye una
TAQUICARDIA VENTRICULAR.

i

Cuando ésta es persistente debe diferenciarse con las taquicardias
supraventriculares las que, como todo ritmo supraventricular,
presentan QRS finos.



UNIDAD ViIi

ARRITMIAS

SEGUNDA PARTE: * ALTERACIONES DE LA CONDUCCION
AURICULOVENTRICULAR

* BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

* PREEXITACION

OBJETIVOS

1. Identificar la conduccién auriculoventricular normal.

2. Clasificar los diferentes trastornos de la conduccion
auriculoventricular.

3. ldentificar las diferentes alteraciones de l|la conduccién
auriculoventricular.

4. Diagnosticar los diferentes trastornos de la conduccion
auriculoventricular a traves del electrocardiograma.
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TRASTORNOS DE LA CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR

El tiempo de la conduccién auriculoventricular se mide mediante el intervalo
PR o PQ.

Normalmente mide entre 0.12” y 0.20” (3 ¢ 5 cuadraditos pequefios).

Las alteraciones pueden consistir en:

1. Retardo de la conduccion o bloqueos auriculoventriculares.

2. Facilitacion o preexitacion (PR corto).

1. Bloqueos Auriculoventriculares

Pueden ser de:
« Primer grado
e Segundo grado
« Tercer grado o completo

1.1. Bloqueo AV de primer grado: Si existe un simple retardo en la
conduccién (PR > 0.207, o 5 cuadraditos) pero todas las ondas P activan
los ventriculos, el bloqueo AV es de PRIMER GRADO:
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1.2. Bloqueos AV de segundo grado: en esta variedad de bloqueo
algunas P son conducidas, pero otras no. Hay 2 variedades:

a) Tipo | o Wenckebach
b) Tipoll

a) Bloqueos AV de segundo grado tipo | o Wenckebach: la
conduccion se va retrasando en forma progresiva (los PR se van
alargando) hasta que una P no es seguida de QRS:
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b) Bloqueos AV de segundo grado tipo II: hay alternadamente P que
se conducen y P que no lo hacen. En el ejemplo siguiente de cada 2
P, una se conduce (bloqueo 2 x 1). En otros casos puede ser 3 x 1,
4 x 1, efc.
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1.3. Bloqueo AV de tercer grado o completo: en este caso ningun
impulso sinusal logra pasar a los ventriculos. Por tanto, existen 2
ritmos independientes: uno de origen sinusal, expresado por ondas P,
y otro de origen ventricular, expresado por complejos QRS. Como el
automatismo del nodulo sinusal es mayor que el de los tejidos
ventriculares, la frecuencia auricular sera mayor que la frecuencia
ventricular.
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Tanto la frecuencia ventricular como la auricular son regulares, pero [a
visién de las ondas P a veces no lo aparenta porque algunas P caen en el
QRS y otras en las ondas T.

Las claves del diagndstico son:
a. Reconocer un ritmo ventricular (QRS) regular y menor de 40 x minuto.

b. Reconocer un ritmo auricular (P) independiente y con mayor frecuencia:
buscar 2 P consecutivas visibles, medir la distancia entre ellas y aplicarla
en el resto del trazado: se vera que esta medida coincide con todas las
P visibles y también con aquéllas inaparentes por que han quedado
englobadas enel QRS oenlaT.

2. Preexitacion (PR corto)

El impulso originado en el nédulo sinusal llega mas rapido a los
ventriculos por lo que el tiempo de conduccion AV (PR) se acorta a
menos de 0.12” (menos de 3 cuadraditos).

La causa es la existencia de un fasciculo accesorio que se salta el
nodulo AV y que conecta directamente auriculas y ventriculos.

Segun el tipo de via accesoria, la preexitacion puede adoptar 2
modalidades electrocardiograficas diferentes.

2.1. Wolff — Parkinson — White (W.P.W.)
2.2. Lone — Ganong — Levine (L.G.L.)
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2.1. W.P.W.: |la via accesoria conecta el tejido auricular con los ventriculos.
Si conecta con el ventriculo derecho, éste se activa antes que el
septum y que la pared libre del ventriculo izquierdo (tal como ocurre en
el bloqgueo completo de rama izquierda), determinando un QRS
ancho y
deformado,
similar a un vE
blogueo de rama
izquierda, pero
con PR corto (ver
figura). Ademas, _
la presencia del i
haz accesorio 4k
queda expresada S—— J'\.V""“‘
por un empasta-
miento del inicio
de la onda R, R e
Ilamado onda
delta.

8i la via aeccesoria
penetra en el ventriculo |
izquierdo, la activacion
ventricular se efectuara |
en forma similar a como !
ocurre en los blogqueos |
de rama derecha, pero |
presentara onda deltay |

|

|

|

PR corto.

De acuerdo a lo expuesto, el WPW se caracteriza por:

* PR corto (menor de 0.12")
« Onda delta
* QRS ancho (simulando bloqueo de rama)
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2.2.LGL: E| fasciculo accesorio también se salta el nédulo AV pero
llega al haz de His -
desde donde activa
a los ventriculos en / L’
forma normal. _
Produce PR corto y ;
QRS normal.




EVALUACION UNIDAD 7

A continuacion se presentan diversos trazados numerados del 1 al 9.
Identifique el trastorno del ritmo en cada uno de ellos y anote el niumero del
trazado frente al diagnostico correspondiente en el listado de diagnésticos
de la pagina siguiente. Si algun diagnéstico del listado no se relaciona con
los trazados, marque con una X.
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ECG N° 6

ECG N°7

ECGN°8

ECGN°9

b

P

LISTADO DE DIAGNOSTICOS:
BLOQUEO AV COMPLETO J. EXTRASISTOLE VENTRICULAR  (...)
FLUTTER AURICULAR K. PARO SINUSAL (..r)
TAQUICARDIA SINUSAL L. BRADICARDIA SINUSAL (...)
M.LG.L. Esd)

N. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR (.....)
N. EXTRASISTOLE AURICULAR (...)
O. EXTRASISTOLE SUPRAVENTRICULAR.....
P. TAQUICARDIA VENTRICULAR  (....)
Q. EXTRASISTOLE DELAUNION  (....)

FIBRILLACION AURICULAR
RITMO DE LA UNION
ESCAPE VENTRICULAR

. BLOQUEO AV 2° GRADO 2x1

A (
B. (
(4 (
D. BLOQUEO AV 1er GRADO (
E. BLOQUEO AV 2° GRADO TIPO | (...
F. (
G. (
H. (

(

et et et et e e e e

Compruebe los resultados en la pagina siguiente.
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RESPUESTAS
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A. BLOQUEO AV COMPLETO ....vvoveeeeereesesrene 9)
B! FLUTTER AURICULAR ;sissessisssssssssasosissishsisssss (3)
C. TAQUICARDIA SINUSAL ... (X)
D. BLOQUEO AV DE 1er GRADO .......ooovverereeene.... (X)
E. BLOQUEO AV 2° GRADO TIPO | ..o (X)
F. FIBRILLACION AURICULAR.........ooocovmreerirrerisrrenns (7)
G. RITMO DE LA UNION ...ocooovoreereeesreeenssesessrenneee (X)
H. ESCAPE VENTRICULAR .........coonerirnsciessssnnseens (X)
. BLOQUEO AV 2° GRADO 2 X 1 +.vveorrvereerrecrserre (4)
J. EXTRASISTOLE VENTRICULAR .....ovvvvrrrrnerenne. (5)
K. PARO SINUSAL ... (2)
L. BRADICARDIA SINUSAL ......ooereeeirerrenseceesr. (8)
i | OO (X)
N. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR ............. (6)
N. EXTRASISTOLE AURICULAR ... (X)
0. EXTRASISTOLE SUPRAVENTRICULAR ........ (1)
P. TAQUICARDIA VENTRICULAR ......oooorrvrirncrnn. (X)
Q. EXTRASISTOLE DE LA UNION ....ccoovvverrrines X)



UNIDAD VIl

INFORME DEL ECG
EJE ELECTRICO

INTERVALO QT

OBJETIVOS

. Familiarizarse con la rutina de la lectura de los diferentes
elementos que componen un informe electrocardiografico
completo.

. Distinguir los diferentes ejes eléctricos del QRS.

. Calcular el eje eléctrico de QRS.

. Calcular el intervalo QT.

. |dentificar las alteraciones del intervalo QT vy
relacionarlas con sus causas.

155



INFORME DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Para evitar cometer errores por omision, es necesario establecer una
secuencia de datos y parametros que conformen una rutina de lectura.

La secuencia que se indica tiene un orden arbitrario y puede reordenarse de
cualquier otra forma. Lo importante es evaluar cada uno y todos los
parametros consignados.

1. RITMO:

- Establecer su origen: sinusal o ectopico.

- Verificar si es regular o irregular. En este ultimo caso identificar el tipo
de irregularidad.

- Medir la frecuencia cardiaca.

2. INTERVALO PR O PQ:

- Reconocer si su duracion es normal (0.12 a 0.20").

- Si es corto indica preexitacion.

- Sieslargo indica alguna forma de blogueo AV.

- Recordar que se prefiere medir en D2 salvo que la onda P no se
identifique con precision.

3. ONDA P:
- Verificar crecimiento auricular izquierdo (indice de Morris).

- Verificar crecimiento auricular derecho (voltaje > 2,5 mm).
- P (-) D1 (dextrocardia o inversiéon de cables).
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4. EJE ELECTRICO DEL QRS: (EE)

El EE del QRS representa la direccion del vector medio del QRS en el
plano frontal.

Este plano estd formado por las 3 derivaciones bipolares mas las 3
derivaciones clasicas

aVR‘_;___' D1 . avL |/ . aVvVL
DZ\.‘\‘ D; g _
A\ /avVR
" _\"';,I,_ D <. < W o )
aVF ® avF D2

Si este sistema de 6 ejes (hexaxial) lo incorporamos en un circulo
separado en grados obtendremos:

-120 90 _60 D;
» 50 ak | / T:,-\—-SU aVL
+150I"""; I' x_:f"+30 aVR

+120 D
120 198 +60 D2
aVF

Se ha establecido que la mitad inferior consigne valores positivos y la
mitad superior valores negativos.
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Establecer el eje eléctrico consiste en determinar en cual de esos
segmentos o grados se proyecta el promedio de las fuerzas vectoriales
ventriculares.

Demos un ejemplo partiendo con las derivaciones bipolares:

Si observamos el siguiente trazo vemos que D1 es positivo y mide 5 mm;
D2 también es positivo y mide 6 mm; D3 también lo es y mide 3 mm.

Si marcamos en el eje de cada derivacion su respectiva magnitud y
sumamos los vectores, como se muestran en la secuencia siguiente,
obtendremos un vector resultante que corresponda al EE del QRS en
este ejemplo:
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D3

El EE es perpendicular a D3.
La perpendicular a D3 es aVR.
aVR marca + 30 6 — 150°.

Resultante al sumar D1y D2 Suma de D3 + resultante de D1+D2

SUMA D1 + D2
= S — /

| |
I | SUMA R(D1+D2) + D3
| Y\ '7.\ 7 |

|
\ |
|
|

| /
“.’Ir
_ \\ :\b} . RESULTANTE ‘
\ .
\

%" VECTOR FINAL

/ ‘ (Eje Eléctrico) |

| |

1 S| S |
Resultante de D1+ D2 EE del QRS

Para hacer mas féacil el calculo de EE se utilizan 2 métodos
complementarios.

1. Buscar una derivacion donde el QRS sea isodifasico. El EE sera
perpendicular a esa derivacion.

EL:

es isodifasico.

Como D1 y D2 son positivos, el eje es + 30°.

aVR es isodifascio.
El EE es perpendicular a aVR.
La perpendicular a aVR es D3.

D3

Como aVF es negativo el EE es — 60°.
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Ej.:

corresponde a —60° & + 120°




2. Cuando no hay derivaciones isodifasicas buscar aquélla de mayor
amplitud.
El EE sera paralelo a esa derivacion.

Ej.:
e .;I'." i = i
D2 tiene la mayor amplitud. P ':::iL_.-
D2 corresponde a + 60 6 120°. TR ] 'i'.i""'
Como D1y D3 son + el EE es + 60°. a1 520 e a1 peuke oo
e
Ej.:

aVF tiene la mayor amplitud. 5_14, fati]
aVF corresponde a + 90° 6 -90°, ? i 1
Como aVF es + el EE es + 90°. EEns

Ay —

IS LSS e
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RESUMEN

SISTEMA DE LAS DERIVACIONES ISODIFASICAS.

DERIVACION ISODIFASICA PERPENDICULAR EJE
D1 aVF + 9006- 90
D2 aVL - 306+ 150
D3 aVR + 306- 150
aVvVR D3 +1206- 60
avL D2 + 606- 120
aVF D1 06+180

SISTEMA DE LAS PARALELAS:

DERIVACION DE MAYOR VOLTAJE EJE
D1 06 +180
D2 + 606 - 120
D3 +1206 - 60
aVR + 3006 - 150
aVL - 306+ 150
aVF + 906 - 90
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EJEMPLOS:

1) Se busca si hay derivacion isodifasica: aVR es isodifasica.

Por ello el eje es perpendicular a aVR.

La perpendicular a aVR es D3.
D3 corresponde a + 120 6 - 60.
Como aVF es negativo, el eje sera - 60.

2) Las derivaciones bipolares no tienen isodifasica.
Entonces se busca la de mayor voltaje: D3.
El eje es paralelo a D3: + 120 6 - 60.
D3 es negativo: el eje sera - 60.

En este ejemplo, coincide el eje al buscarlo con las derivaciones

bipolares y con las unipolares de los miembros.

Ej.:

i  iaak

Hay isodifasismo en D1y aVL.

a) Tomado D1:
- El eje es perpendicular a D1
- La perpendicular a D1 es aVF.
- aVF corresponde a + 90 6 - 90.
- Como D2y D3 son + el EE sera + 90°.
b) Tomado aVL:
- El eje es perpendicular a aVL.
- La perpendicular a aVL es D2.
- D2 corresponde a + 60 6 - 120.
- Como aVF + el EE sera + 60°.
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En este caso resultan 2 valores diferentes para el EE: + 90 al considerar las
bipolares y + 60 con las unipolares.

El eje real sera un valor intermedio entre + 60 y + 90, es decir, + 75°.

Ej.: : - e TR

i R SRR
I { ;,"45‘
e

1
.

D2 es isodifasica. El eje es perpendicular a D2.

La perpendicular a D2 es aVL.

aVL corresponde a - 30 y + 150°.

Como D1 es negativo y D3 es positivo el EE sera + 150°.
En las unipolares no hay isodifasicas.

La derivacion de mayor amplitud es aVL.

El eje es paralelo a aVL.

aVL corresponde a - 30y + 150.

Como aVF es +, el EE sera + 150°.

En este ejemplo, los valores del eje obtenido por las derivaciones bipolares
y unipolares son los mismos y el eje calculado sera + 150°.
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EJE ELECTRICO NORMAL Y DESVIACIONES DEL EE.

EE NORMAL : Entre — 30°y + 105°.

Desviacién a izquierda - 30° 6 menos.

Desviacién a derecha : + de 105°.

pESVIACION 4

DESVIACION A LA IZQUIERDA DEL EE:

Puede ocurrir en:

Afecciones que comprometen al ventriculo izquierdo por aumento de su
masa (que incrementa la magnitud del vector |l, como se vio en Unidad
2).

Por ej.: hipertension arterial, estenosis adrtica.

Defectos de la conduccién intraventricular, principalmente en el bloqueo
de la division anterior de la rama izquierda del haz de His o
HEMIBLOQUEQO ANTERIOR (cuyo diagnosticos se efectia cuando el
EE es de - 45° o mas a la izquierda.
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DESVIACION A LA DERECHA DEL EE:
Puede ocurrir en:

Enfermedad pulmonar crénica.

Hipertrofia ventricular derecha.

Embolia pulmonar.

Algunas cardiopatias

Hemibloqueo posterior. Este diagnostico se efectua con:

Desviacion del EE a la derecha.

Descartar enfermedad pulmonar cronica.
Descartar enfermedad ventricular derecha.
- Descartar infarto de pared posterior.

SISTEMA NEMOTECNICO PARA DETERMINAR EE NORMAL O
ANORMAL.

D1 D2
EE
NORMAL i
"
-
DESVIACION A IZQUIERDA ‘:_ -HJ_,J_A-
AL o
DESVIACION A DERECHA ~N; i 5 =L
-'. [ra\\ _‘_ l'" T
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5. COMPLEJO QRS:

Tal como se vio en las unidades 3 y 4, el complejo QRS debe ser
analizado en funcién de:

5.1. Su amplitud o voltaje.
5.2. Su duracion o ancho.
5.3. La presencia de Q patoldgicas.

Comentario: la interpretacion de las alteraciones del QRS puede llevar a
equivocos. Ello ocurre especialmente en la interpretacion de los cambios
de amplitud (que constituyen la base para el diagnoéstico de las
hipertrofias ventriculares) y en el origen de las ondas Q anormales. Por
ello se han preparado apéndices (Apéndices | y Il) en los que se analiza
con mas detalle el rendimiento que tiene cada uno de tales aspectos.

. SEGMENTO ST:

Su analisis consiste en determinar los posibles desplazamientos:
desniveles positivos o negativos (Primera parte de la Unidad 5).

Al igual que en el caso de las ondas T, las alteraciones de la
repolarizacion ventricular son elementos muy sensibles que pueden ser
afectados por innumerables factores e incluso ocurrir en corazones
normales. Por lo mismo, son las alteraciones menos especificas del
registro electrocardiogréafico. En la practica ello se traduce en que una
misma alteracion puede depender de diferentes condiciones o estados
patolégicos. En algunas circunstancias la especificidad puede ser
incrementada con la utilizacion de registros seriados, como es el caso de
la pericarditis y los fenémenos isquémicos.

. ONDAT:

Su estudio corresponde a la segunda parte de la Unidad 5.
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8.

168

INTERVALO QT:

Una sistole ventricular completa, que compromete despolarizacion y
repolarizacion, queda expresada eléctricamente por intervalo QT medido
desde el comienzo del QRS hasta el término de la onda T.

La duraciéon del QT depende de la frecuencia cardiaca: si la frecuencia
es mas alta los acontecimientos eléctricos suceden mas rapido y el QT
es mas corto. Al contrario, cuando la frecuencia es menor, el QT se
alarga.

Existen tablas y reglas especiales que dan el QT que corresponde para
cada frecuencia.

El intervalo QT medido en el electrocardiograma puede ser mas corto o
mas largo que el que corresponde a la frecuencia cardiaca de ese
trazado. Ello significa que en cada ECG hay dos QT: el que tiene el
ECG (QT real o QTr) y el que debiera tener de acuerdo a su frecuencia
cardiaca (QT corregido o QTc). Se acepta que el QTc puede tener una
variacion de hasta 10%.

Por ejemplo, para una frecuencia cardiaca de 60 por minuto el QTc
segun tablas debe ser 0.39 segundos. La variacion de hasta 10%
permite un rango entre 0.35 y 0.43. Si el QT medido en el ECG es menor
de 0.35” se hablara de QT corto, si resulta mayor de 0.43" se hablara de
QT largo.

Existen numerosas condiciones capaces de variar al QT:

Lo acortan:
- Digital
- Hiperkalemia
- Hipercalcemia.

Lo alargan:

Patologia coronaria aguda o cronica.
Enfermedad miocardica aguda o cronica.
Drogas: quinidina, amiodarona, fenotiazinas.
Hipokalemia e hipocalcemia.
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INDICACIONES DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Pacientes con enfermedad cardiovascular conocida:

Como examen inicial por otorgar informacion sobre arritmias,
isquemia, crecimiento de cavidades, necrosis, alteracion pericardica y
alteraciones electroliticas.

En evaluacion de corto y largo plazo como indicador de respuesta al

tratamiento.

Como indicador de la evolucion de cardiopatias y otras condiciones

clinicas que incluyen:

e Afecciones: valvulopatias, insuficiencia coronaria (angina, infarto,
angioplastia, by pass), hipertension arterial, pericarditis,
miocarditis, arritmias, marcapasos, enfermedades asociadas a
patologia cardiovascular como insuficiencia renal, diabetes
mellitus, alteraciones electroliticas.

« Sintomas: dolor precordial, sincope, disnea, palpitaciones, fatiga.

« Signos: soplos, frotes pericardicos, accidente vascular cerebral
reciente, aparicion de arritmia.

Como examen obligado previo y posterior a cardioversion eléctrica o

farmacologica.

Pacientes sin enfermedad cardiovascular conocida:

Cuando hay sintomas sugerentes de enfermedad cardiovascular:
dolor precordial, palpitaciones, disnea, sincope, edema, tos
hemoptisis, claudicacion intermitente.

Para la evaluacion de posibles efectos cardiacos de afecciones
sistémicas, trastornos metabdlicos o electroliticos y de efectos
cardiotdxicos de agentes farmacoldgicos.

En condiciones que aumentan el riesgo cardiovascular: edad
avanzada, tabaquismo, diabetes mellitus, dislipidemias, enfermedad
pulmonar, afecciones tiroideas, historia familiar de enfermedad
cardiovascular, obesidad, hipertension arterial, distrofias musculares.

En pacientes con historia familiar de muerte subita, sindromes de QT
prolongados, cardiomiopatia hipertrofica, preexitacion.

Como procedimiento previo a intervenciones quirurgicas.

Como método de evaluacion general en mayores de 40 anos.

En la evaluacion de personal cuya actividad exige alto rendimiento
fisico o tiene impacto directo en la vida de otros: policias, personal
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uniformado, atletas competitivos, aviadores, conductores de buses o
de maquinas pesadas.

170



ERRORES TECNICOS DEL REGISTRO

Interferencia de corriente
alterna.

Generalmente a causa de
mala conexién a tierra.

il

I

A |
Cables sueltos o 2 I /"
con mal contacto a A
a la piel. & A \ A
- N

Temblor muscular.
Frecuente por frio o por
nerviosismo del paciente.

\ W g ‘.‘.".'p_, '.mu'iq,' \ ’;‘q’ s ol
y1 Pt W . Y™
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APENDICE |
A. PRIMERA PARTE: HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
1. Correlacion de diferentes criterios electrocardiograficos para el
diagndstico de hipertrofia ventricular izquierda y masa ventricular

en la necropsia. (Circulation 40; 185, 1969).

DERIVACIONES DE LOS MIEMBROS  SENSIBILIDAD (%) ESPECIFICIDAD (%)

RD1 + SD3 > 25 mm 11 100
R aVL > 11 mm 11 100
R aVF > 20 mm 1 99.5
DERIVACIONES PRECORDIALES

SV1 +RV5-6 > 35 mm 42 95
SV10SV2 +RV50RV6E =35 mm 56 89
SV1 +RV50RV6 > 30 mm 56 90
Mayor R + Mayor S > 45 mm 45 93
RV5 o RV6 >26 mm 25 99
SCORE DE ROMHILT * 54 97

* El Score de Romhilt corresponde a una escala de puntuaciones sumativas de acuerdo al
siguiente esquema:

SCORE DE ROMHILT-ESTES PUNTOS
1. AMPLITUD DE ONDAS R o S:
1.1.  Mayor R 0 S en derivaciones de los miembros > 20 mm 3

1.2} SV108V2> 20 mm
1.3. RV5 0 RV6 2 30 mm
2. CAMBIOS DE ST-T

2.1.  ST-T opuesto al QRS: SIN DIGITAL 3
CON DIGITAL 1
3. COMPROMISO AURICULAR IZQUIERDO:

Fase Negativade P en V1 >1 mmy > 0.04 seg. 2

4. DESVIACION A I1ZQ. DEL EJE ELECTRICO DEL QRS -30° o +* 2

5. DURACION DEL QRS = 0.09 seg. 1

6. DEFLEXION INTRISECOIDE EN V5 o V6 = 0.05 seg ** 1
CRITERIO POSITIVO 56+

CRITERIO PROBABLE <

* El calculo del Eje Eléctrico es revisado en la Unidad 8.
** La DEFLEXION INTRISECOIDE se mide desde el inicio de la onda R hasta su vértice y
corresponde al tiempo de despolarizacion ventricular.
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2. Rendimientos de criterios electrocardiograficos de hipertrofia
ventricular izquierda en relacion a hipertrofia detectada en
ecocardiograma (Fragola P: Am J Hypertens 1993;6:164-169).

CRITERIO SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
SV1+RVss >35mm 29 89

Rombhilt > 5 puntos 14 100

RD; +SD; >25mm 12 96
RVsoRVs  >25mm 16 91

RaVL =11 mm 17 95

RaVL + SD;* >28 mm (J) 23 96

>20 mm (2)
(RD1— RD3) + (SD3— SD4)** = 17 mm 43 83

* Indice de Cornell; ** Indice de Lewis

4. Diagnéstico de hipertrofia ventricular izquierda en presencia de
bloqueo completo de rama izquierda (BCRI)

3.1. Como en el BCRI aumenta la amplitud de la S de V1 yde V2 y
disminuye la R de V5 y V6, el criterio de Sokolow se mantiene.
(Br. Heart J. 40:320, 1978).

3.2. Indice SD3 + RV50V6 2> 17 mm
Sensibilidad: 94%
Especificidad: 68%
(Arch Mal Coeur 75: 1401, 1982)
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B. SEGUNDA PARTE: HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA

Rendimientos de diferentes criterios electrocardiograficos en
diagnostico de la hipertrofia ventricular derecha.

DERIVACIONES PRECORDIALES SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
RV; > SV, 6 98
RVy >7 mm 2 99
SV 6 SVs > RV56 Vs 16 93
SVs6Vs >7mm 26 90
RVi;+SVs0Vs >  10.5mm 18 94
RVs 6 Vs > 5mm 13 87

DERIVACIONES DE LOS MIEMBROS

Eje eléctrico del QRS +110° 15 96
S;+8,+8; 24 87
SD,; QD4 25 87
CRITERIO DE ROMAN Y MASSIE 87 62

Eje eléctrico QRS +110°
+R>SenV,
+S>RenV506 Vs




APENDICE I

ONDAS Q QUE NO SON INFARTO

Las causas de ondas Q que no corresponden a necrosis son muchas. Se
destacan las mas frecuentes:

- Bloqueo Completo de Rama izquierda.
- Preexitacion Ventricular.

- Hemiblogueo Anterior.

- Cardiomiopatia Hipertrofica.

- Cardiomiopatia Dilatada.

- Endocarditis Reumatica Cronica.
- Hipertrofia Ventricular Izquierda.
- Enfermedad Pulmonar Cronica.
- Ataxia de Friedrich.

- Distrofia Muscular.

- Amiloidosis.

- Tumores Cardiacos.

- Hemorragia Intracraneal.

- Traumatismo Cardiaco.

- Hiperkalemia.

Revisamos las mas importantes:

1. B.C.R.l. En este caso el vector septal (que da origen a la onda “r’ de
precordiales derechas) cambia de orientacion a causa del bloqueo y se
producen complejos QS en precordiales V1 a V2:

I

== - /= »
. V/L “’*‘1}/ | =i -«ﬂ}/L o~ #_1\/_

|
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estos casos, la causa de las ondas Q queda identificada en el analisis
ECG donde se comprueban los criterios diagnosticos del BCRI.

PREEXITACION. Como ya se vio en la Unidad de Arritmias, la
preexitacion tipo Wolff-Parkinson-Wihte puede simular bloqueos de
rama. Por igual motivo a veces simula una necrosis al producir ondas Q.
En tales casos es facil reconocer al WPW como causante de las ondas
Q al comprobar un PR corto, caracteristico de este cuadro.

HEMIBLOQUEO ANTERIOR (HBA). La interrupcion de la conduccién
eléctrica por la division anterior de la rama izquierda (HBA) puede inducir
ondas Q de V1 a V3 simulando una necrosis anteroseptal. Ello es
debido a que las fuerzas eléctricas se conducen por el fasciculo posterior
hacia abajo, atras y a la derecha, alejandose de los electrodos V1, V2 y
V3. Por tanto, en presencia de un HBA la existencia de ondas Q de V1 a
V3 pueden explicarse por el trastorno de la conduccion y no
necesariamente por una necrosis. Un método simple para establecer la
diferencia consiste en repetir la serie precordial desplazando la ubicacion
de los electrodos precordiales un espacio mas alto que el habitual y
luego un espacio mas abajo. En la ubicacién mas alta, V3 alcanza a
registrar parte de la activacion del tabique apareciendo onda R en V3. Al
contrario, la ubicacion mas baja aleja el electrodo V4 de la activacion
septal y la onda Q se prolonga de V1 a V4. En una necrosis, los
cambios de ubicacién de los electrodos no modifican la extension de las
ondas Q, las que persisten de V1 a V3.

. Registro con ubicacién normal de precordiales.

A
i N LK 1 4 \ Aj/_\.

li ,_1___5 et l




B. Registro con electrodos un espacio mas alto.

=i i A "‘—r‘:-"f 5.7 o & .‘"i:\ z*j.l.;' i \ o~ 1,./ \\

—

|
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C. Registro con electrodos un espacio mas bajo.

4, CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA. Las ondas Q patologicas se
encuentran en el 41% de las formas obstructivas de cardiomiopatia
hipertréfica y en el 24% de las formas no obstructivas.

El origen de las ondas Q puede estar en una fibrosis miocardica parcelar
que imposibilita la transmision de las fuerzas eléctricas. Igual mecanismo
seria responsable de las ondas Q que se observan en las
CARDIOMIOPATIAS DILATADAS. Otro mecanismo, el que explica su
localizacion en la pared lateral (precordiales V5 y V6) depende del
aumento de la masa septal, como se ejemplifica en la figura:

L A
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5. ENDOCARDITIS REUMATICA CRONICA. En algunos casos de
valvulopatias reumaticas es posible observar ondas Q sin que la
angiografia coronaria demuestre alteraciones. También en estos casos
la causa de las ondas Q seria una fibrosis endomiocardica.

COMENTARIO

Queda en claro que las ondas Q que no corresponden a infarto se pueden
agrupar en dos categorias:

1. Aquéllas en que el andlisis del ECG nos aclara su origen, como es el
caso del BCRI, el WPW y el HBA (cuando se hacen registros con
electrodos precordiales en ubicacion mas alta o mas baja).

2. Aquéllas en que el ECG no nos indica su verdadero origen y que, por
tanto, plantean la duda si se trata de una necrosis o corresponden a otra
causa.

En estas circunstancias es preferible hablar de INACTIVIDAD ELECTRICA

0o ZONA ELECTRICAMENTE INACTIVA, evitando con ello inducir un
diagnéstico que pueda condicionar un error.
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APENDICE IlI

1. RENDIMIENTO DE CRITERIOS DE HIPERTROFIA AURICULAR IZQUIERDA EN
RELACION AL ECOCARDIOGRAMA
(Am. J. Cardiol. 53: 829, 1984)

SENSIB. (%) ESPECIF. (%)
INDICE DE MORRIS 69 93
Onda P >0.11 seg. 33 88
Onda P bifida 15 100
Fase Negat. PV1 > 0.04 seg. 83 80
Fase Negat. PV1 > 1 mm 60 93

2. RENDIMIENTOS DEL INDICE DE MORRIS PARA DIAGNOSTICO DE HIPERTROFIA
AURICULAR IZQUIERDA

SISTEMA DE REFENCIA AUTOR SENSIB. (%) ESPECIF. (%)
TERMINI 62 95

ECOCARDIOGRAMA WAGGONER 59 80
JOSEPHSON 57 89
NUNUSWAMI 69 93

PESO AURICULAR ROMHILT 47 78

(autopsias)

VOLUMEN AURICULAR KASSER 70 92

ANGIOGRAFICO KASSER 90 95

PRESION AURICULAR KASSER 87 73

Ingreso Dia4 Dia7

EDEMA PULMONAR AGUDO* ROMHILT 76 38 25

TIEMPO DE CONDUCCION JOSEPHSON 99 -
INTRAAURICULAR™**

* Pacientes ingresados por edema pulmonar agudo: el 76% presento indice de crecimiento
auricular izquierdo al ingreso criterio que se mantuvo en el 38% de ellos al cuarto dia y el
25% en el séptimo dia.

** Colocando multiples electrodos dentro de la auricula Josephson demostré que el indice
de crecimiento auricular esta presente cuando el tiempo de conduccion esta retardado,
independientemente de la causa.
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De ambas tablas se puede concluir que:

1.

182

El criterio de Morris es el mas confiable por cuanto da so6lo 7% de falsos
positivos pero a expensas de una sensibilidad no muy alta.

Este indice se presenta no so6lo cuando aumenta el peso auricular
(hipertrofia) sino también cuando la auricula se dilata, cuando aumenta
la presion intraauricular o del capilar pulmonar. Por tanto los indices de
“hipertrofia auricular izquierda” son indicadores de trastornos de la
conduccioén intraauricular originados en factores tanto estructurales como
hemodinamicos. Por ello se ha preferido reemplazar el término
“hipertrofia” por los términos “crecimiento” o “reaccion” auricular.



2. CRITERIOS PARA CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO.

Ya Gordon en 1965 demuestra la escasa correlacion entre el diagnostico
electrocardiografico de la hipertrofia auricular derecha (P > 2.5 mm) y su
peso o volumen en la necropsia.

Reeves en 1987, usando el ecocardiograma bidimensional como referencia,
encontrd que soélo 2 de 11 casos con P > 2,5 mm tenian hipertrofia auricular
derecha al ECO.

En razon a estos antecedentes se han considerado otros criterios de
importancia:

RENDIMIENTO DE DIFERENTES CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE
CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO

CRITERIO SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
PV;>1,5mm 17 100
PD; > 2,5 mm 6 100
QV, (sin infarto o bloqueo de rama izquierda) 19 100
RV, / SV, > 1 (sin blogueo de rama derecha) 24 100
Eje eléctrico del QRS > 90° 34 100
Vector inicial de PV; > 0.06 mm 38 80
Vector inicial de PV; > 0.06 mm 50 76
QRSV,; < 6 mm con QRSV; > 3 veces 33 92

El ultimo criterio indicado en la Tabla (QRS en V1 menor de 6 mm con
aumento de la amplitud del QRS en V2 mayor de 3 veces, se ejemplifica a
continuacion:

T T

N3 vz
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APENDICE IV

EJEMPLOS DE ELECTROCARDIOGRAMAS

A continuacion se presentan 50 electrocardiogramas demostrativos de las
alteraciones mas frecuentes que fueran motivo de revisién en este manual.

Para cada trazado realice su informe y sus diagnosticos siguiendo las
recomendaciones de la Unidad VIII referida al Informe del
Electrocardiograma.

Una vez efectuado su analisis, compare sus informes con aquéllos que se
ofrecen a partir de la pagina 237 y siguientes.
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TRAZADO N° 1

El ritmo es sinusal (hay P positivas en D2 y aVF), regular a una frecuencia
de 94 por minuto.

El EE del QRS es de 0° (en las bipolares no hay isodifasicas y el mayor
voltaje lo tiene D1 que corresponde a 0° ello coincide con las unipolares
donde aVF es isodifasica.

Las ondas P son normales.

La conduccion auriculoventricular es normal ya que el PR mide 0.14
segundos.

El QRS también es normal: no hay alteraciones en la amplitud, duraciéon y
no hay ondas Q normales.

El ST y la onda T son normales.

El QTr mide 0.32 segundos y el QTc es de 0.32 segundos de acuerdo a la
frecuencia cardiaca.

CONCLUSION: Electrocardiograma normal

TRAZADO N° 2

El ritmo es sinusal, regular y la frecuencia es de 75 por minuto.
El EE es de -15°.

El PR mide 0.18 segundos.

Las ondas P son normales.

El QRS es ancho (0.16 seg.) y presenta melladuras.

El ST y la onda T se encuentran alterados en D1, aVL y V6.

El QT mide 0.40 seg. debiendo medir 0.35 seg. (QTc).

CONCLUSION: Blogueo completo de rama izquierda.
QT prolongado.
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TRAZADO N° 3

El ritmo es sinusal con una frecuencia de 130 por minuto.
El PR mide 0.12 seg.

El EE del QRS es de + 60°.

Las ondas P son normales.

El QRS es normal.

El segmento ST y las ondas T son normales.

El QTr mide 0.28 seg. y el QTc 0.27 seg.

CONCLUSION:  Taquicardia sinusal.

TRAZADO N° 4

El ritmo es sinusal y la frecuencia es de 165 por minuto.

En D2 se aprecia un complejo anticipado de morfologia ancha y con
repolarizacion opuesta.

El EE es + 60°.

El PR mide 0.12 seg.

Las ondas P son normales.

El QRS es normal al igual que las ondas de repolarizacion.

El QTr mide 0.24 seg. y el QTc es de 0.25 seg.

CONCLUSION:  Taquicardia sinusal
Extrasistole ventricular aislado.

TRAZADO N° 5

El ritmo es sinusal, regular y la frecuencia es de aproximadamente 50 por
minuto.

El EE es de + 15°.

El PR mide 0.13 seg.

Ondas P normales.

QRS: la R de V5 mide 20 mm y la S de V1 mide 16 mm, cumpliendo el
criterio de Sokolow para crecimiento del ventriculo izquierdo.

El segmento ST y las ondas T son normales.

El QTr mide 0.42 seg. y el QTc 0.42 seg.

CONCLUSION: Bradicardia sinusal. Crecimiento del ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 6

El ritmo es sinusal e irregular con una frecuencia de 73 por minuto.

Existen complejos anticipados de morfologia similar a los complejos
sinusales. Estos complejos anticipados van precedidos de ondas P que
tienen el mismo sentido de las P sinusales (por ejemplo en D1 son
positivas).

El EE es 0°.

Las ondas P son normales.

El PR mide 0.16 seg.

El QRS vy la repolarizacion ventricular son normales.

El QTr y el QTc coinciden en 0.36 seg.

CONCLUSION: Extrasistolia auricular.

TRAZADO N° 7

El ritmo es sinusal y la frecuencia es de 54 por minuto.

Existe irregularidad por la existencia de complejos anticipados. Estos son
complejos similares a los complejos sinusales y no se aprecian ondas P
precediendo a los complejos prematuros.

El EE es de +15°,

El PR es normal y mide 0.16 seg.

Las ondas P son normales.

Complejos QRS: su duracion es normal y no hay Q patolégicas pero la
suma de RV5 con SV1 es mayor a 35 mm.

La repolarizacion es normal.

El QTr mide 0.45 seg. y el QTc mide 0.40 seg.

CONCLUSION: Bradicardia sinusal.
Extrasistolia supraventricular aislada.
Crecimiento del ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 8

El ritmo es sinusal y la frecuencia es de 76 por minuto.

Hay complejos anticipados, finos y precedidos de onda P opuesta a las P
sinusales.

El EE mide + 30°.

El PR mide 0.14 seg.

Las ondas P son normales.

El QRS y la repolarizaciébn son normales.

El QTr mide 0.36 seg. y el QTc debe ser 0.35 seg.

En V3 se observa una linea de base mas ancha formada por oscilaciones
de muy alta frecuencia que corresponde a corriente alterna.

CONCLUSION: Extrasistolia de la unién auriculoventricular.

TRAZADO N° 9

Hay un PR corto de 0.10 seg. asociado a ondas deltas y QRS ancho,
elementos caracteristicos de Wolff-Parkinson-White.

TRAZADO N° 10

Hay un ritmo sinusal a una frecuencia aproximada de 75 por minuto e
irregularidades caracterizadas por complejos QRS prematuros, finos y sin
ondas P que los precedan.

El EE es de + 90°.

Las ondas P son normales.

El PR mide 0.13 seg.

El QRS vy la repolarizacion son normales.

CONCLUSION: Extrasistolia supraventricular.
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TRAZADO N° 11

Hay una taquicardia regular con complejos finos de aproximadamente 220
por minuto.

El EE mide + 75°.

El QRS es normal.

Existe un ligero desnivel negativo del segmento ST en precordiales
izquierdas.

CONCLUSION: Taquicardia supraventricular.

TRAZADO N° 12

Hay un ritmo regular a 75 por minuto.

Existen ondas P a una frecuencia de 300 por minuto, las que se aprecian
con mayor claridad en D2, D3, aVF.

El EE mide + 30°.
Los complejos QRS son normales.

CONCLUSION: Flutter auricular a 300 por minuto con bloqueo 4 por 1.
TRAZADO N° 13
Hay una taquicardia regular de 190 por minuto y los complejos QRS son

anchos, deformados y la repolarizacion es opuesta al QRS.

CONCLUSION: Taquicardia ventricular.
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TRAZADO N° 14

Existe un ritmo irregular con una frecuencia promedio de 130 por minuto.
No hay ondas P.

El EE del QRS mide + 120°.

Hay ondas S profundas en V5 y V6, mientras que el QRS de V1 es de
pequefia amplitud y poco identificable.

CONCLUSION: Fibrillacion auricular.
Probable crecimiento del ventriculo derecho.
EE desviado a derecha.

TRAZADO N° 15

Hay una taquicardia irregular, sin ondas P y con una frecuencia aproximada
de 100 por minuto.

El EE es de + 30°.

El QRS es de gran amplitud en V5-6 con S profunda en V1 (suma = 46 mm).
El segmento ST presenta desnivel negativo en precordiales izquierdas con
ondas T parcialmente negativas.

CONCLUSION: Fibrillacién auricular.
Crecimiento del ventriculo izquierdo.

TRAZADO N° 16

Hay un ritmo irregular, sin ondas P y con una frecuencia ventricular
promedio de 60 por minuto.

El EE mide + 60°.

El QRS presenta criterio de Sokolow positivo.

ST presenta desnivel negativo con concavidad superior, en especial en V5.
El QTr mide 0.29 seg. y el QTc 0.39 seg., es decir, hay un QT corto.

CONCLUSION: Fibrillacién auricular con frecuencia ventricular lenta por
accion de digital.
Crecimiento del ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 17

Hay un ritmo sinusal a 42 por minuto.

El PR es largo, mayor de 0.20 seg.

El EE del QRS mide + 60°.

Las ondas P son normales.

El QRS presenta complejos QS de V1 a V3. En esas derivaciones hay ligero
desnivel positivo de ST con ondas T negativas. En aVL también hay Q
anormal con desnivel positivo de ST y T negativa. En aVF el desnivel de ST
es opuesto al de aVL (imagen reciproca).

En precordiales izquierdas (de V4 a V6) se observan ondas T negativas y
simétricas.

El QTr mide 0.44 seg. y el QTc mide 0.46seg.

CONCLUSION: Bradicardia sinusal.
Blogueo auriculoventricular de primer grado.
Infarto regresivo de pared antero septal.
Isquemia de pared lateral.

TRAZADO N° 18

El ritmo ventricular es regular y lento con una frecuencia de 50 por minuto.
Se observan ondas P independientes de los complejos ventriculares y que
tienen una frecuencia fija de 110 por minuto.

Por lo tanto existen dos ritmos independientes:

Un ritmo auricular y otro ventricular a frecuencia mas lenta.

CONCLUSION: Blogueo auriculoventricular completo.

TRAZADO N° 19

Hay un ritmo sinusal regular a 90 por minuto.

El PR mide 0.12 seg.

El EE mide + 30°.

Las ondas P son normales.

El QRS presenta ondas R de gran amplitud en V5 y S profundas en V1 con
criterio de Sokolow positivo.

La repolarizacién es normal.

El QTr mide 0.34 seg. y el QTc mide 0.33 seg.

CONCLUSION: Crecimiento del ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 20

Hay una taquicardia sinusal a 110 por minuto.

El PR mide 0.17 seg.

Las ondas P son normales.

El QRS es ancho midiendo 0.13 seg. y presenta deformaciones y
melladuras con cambios opuestos en las ondas de repolarizacion. El criterio
de Sokolow es positivo y la suma de S de D3 con R de V5 es mayor de 17
mm.

Hay desniveles de ST con T negativa en precordiales izquierda.

CONCLUSION: Bloqueo completo de rama izquierda.
Crecimiento del ventriculo izquierdo.

TRAZADO N° 21

El ritmo es sinusal regular de 80 por minuto.

El PR mide 0.17 seg.

El EE del QRS mide 0°.

Las ondas P son normales.

El complejo QRS es ancho y mellado y mide 0.14 seg.
Hay onda T negativa en V1.

CONCLUSION: Bloqueo completo de rama derecha.

TRAZADO N° 22

Hay un ritmo sinusal regular de 85 por minuto.

El PR mide 0.14 seg.

El EE del QRS mide + 75°.

La onda P presenta fase negativa en V1, la que alcanza el criterio de Morris.
El criterio de Sokolow es positivo.

CONCLUSION: Crecimiento de auricula y de ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 23

Hay un ritmo sinusal regular de 82 por minuto.

El PR es largo y mide 0.30 seg.

El EE del QRS mide -15°.

Las ondas P son normales.

Hay criterio de Sokolow positivo.

Hay alteraciones de la repolarizacion en pared lateral del ventriculo
izquierdo con ondas T negativas y asimétricas.

CONCLUSION: Bloqueo auriculoventricular de primer grado.
Crecimiento del ventriculo izquierdo.

TRAZADO N° 24

El ritmo es sinusal regular de 97 por minuto.

El PR mide 0.14 seg.

El EE del QRS mide 0°.

La onda P de V1 presenta criterio de Morris positivo.

El voltaje del QRS alcanza el criterio de Sokolow y hay alteraciones de ST y
T en pared lateral.

CONCLUSION: Crecimiento de auricula y de ventriculo izquierdo.

TRAZADO N° 25

El ritmo es sinusal regular de 66 por minuto.

El PR mide 0.38 seg.

El EE del QRS mide -15°

Las ondas P son normales.

El QRS es de alto voltaje y presenta alteraciones de la repolarizacion en
precordiales izquierdas.

CONCLUSION: Blogueo auriculoventricular de primer grado.
Crecimiento de ventriculo izquierdo.
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TRAZADO N° 26

El ritmo es sinusal a 92 por minuto.

El PR mide 0.14 seg.

El EE del QRS esta fuertemente desviado a la derecha.

Las ondas P son normales.

El QRS presenta ondas R de gran amplitud en V1 y ondas S mayor que R
en V5 y V6. En la zona de transicion, de V2 y V3, hay complejos
isodifasicos de alto voltaje (cercanos a 50 mm).

La repolarizacién es normal.

CONCLUSION: EE del QRS desviado a la derecha.
Crecimiento del ventriculo derecho.
Probable crecimiento biventricular.

TRAZADO N° 27

El ritmo es sinusal a 98 por minuto.

El PR mide 0.12 seg.

El EE mide +45°.

La onda P en D2, D3 y aVF es delgada y mide mas de 2.5 mm.
El complejo ventricular y la repolarizacion son normales.

CONCLUSION: Crecimiento de la auricula derecha.

TRAZADO N° 28

Hay una taquicardia sinusal de 128 por minuto.
El PR mide 0.16 seg.

El EE del QRS es de - 45°

La onda P en D2 mide 3 mm.

El QRS y la repolarizacion son normales.

CONCLUSION: Taquicardia sinusal.

Hemibloqueo anterior.
Crecimiento de la auricula derecha.
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TRAZADO N° 29

Hay un ritmo sinusal a 65 por minuto.

El PR mide 0.18 seg.

El EE de QRS mide +30°.

La onda P es ancha (0.12 seg.) y mellada. En D2 se aprecia que los
vértices de las melladuras estan separados a mas de 0.04 seg. En V1 tiene
fase negativa con indice de Morris positivo.

El QRS presenta el pattern RSR".

La repolarizacién es normal.

CONCLUSION: Crecimiento de la auricula izquierda.
Blogueo incompleto de rama derecha.

TRAZADO N° 30

Hay una taquicardia sinusal de 103 por minuto.

El PR mide 0.12 seg.

Hay Morris positivo en V1.

Se observan Q profundas y anchas en D2, D3 y aVF asociadas a desnivel
positivo convexo del segmento ST en esas mismas derivaciones. Hay
cambios reciprocos de ST en D1y aVL.

CONCLUSION: Taquicardia sinusal.
Crecimiento auricular izquierdo.
Infarto en evolucién de pared diafragmatica.

TRAZADO N° 31

Hay un ritmo sinusal con conduccién AV normal.

Las ondas P son normales.

Hay ondas Q patolégicas de V1 a V4 con escaso desnivel positivo del
segmento ST y ondas T negativas claramente visibles.

CONCLUSION: Infarto regresivo anteroseptal.
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TRAZADO N° 32

El ritmo es sinusal y de 56 por minuto.
El PR mide 0.12 seg.

Las ondas P son normales.

Hay ondas Q patologicas en D2, D3 y aVF con leve desnivel positivo del
segmento ST y ondas T negativas.

CONCLUSION: Bradicardia sinusal.
Infarto regresivo de pared diafragmatica.

TRAZADO N° 33

Trazado con caracteristicas similares al trazado anterior y que corresponde
a un infarto de pared diafragmatica en etapa regresiva.

TRAZADO N° 34

Se muestra la evolucion de un infarto de pared diafragmatica y de pared
anterior.

TRAZADO N° 35

Hay una taquicardia sinusal y un infarto agudo anteroseptal.

TRAZADO N° 36
Hay una taquicardia sinusal y ondas Q patologicas de V1 a V4 asociadas a

desnivel positivo del segmento ST y ondas T negativas.

CONCLUSION: Infarto anteroseptal agudo en regresion.
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TRAZADO N° 37

En este trazado se aprecian Q patolégicas de V1 a V5 con desniveles
positivos de ST y ondas T negativas.

Corresponde por fanto a un infarto extenso anteroseptal en etapa aguda
regresiva.

TRAZADO N° 38

En este ejemplo se aprecian ondas Q anormales de V1 a V4 y desniveles
positivos del segmento ST. Estas alteraciones pueden corresponder a un
infarto agudo en evoluciéon o a un infarto antiguo con aneurisma de la pared
ventricular.

TRAZADO N° 39

Hay un ritmo sinusal de 70 por minuto.

El PR mide 0.16 seg.

El EE es de + 15°,

Las ondas P son normales.

El QRS es ancho y mellado apreciandose complejo QS en V1 y ondas R
embrionarias en V2, V3 y V4.

Existe un bloqueo completo de rama izquierda, condicién que invalida el
diagnostico de infarto anteroseptal.

TRAZADO N° 40

Hay un ritmo sinusal con un PR de 0.22 seg.

Se aprecian desniveles negativos del segmento ST de V3 a V6 y también en
D1, D2y aVF.

Este trazado corresponde a un paciente de 55 afos que ingres6 con dolor
precordial persistente y cuyo estudio enzimatico fue concordante con un
infarto agudo del miocardio.

El ejemplo corresponde a un infarto subendocardico de pared lateral.
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TRAZADO N° 41

El ritmo es sinusal con una frecuencia de 80 por minuto.
El PR mide 0.14 seg.

El EE de QRS es de + 45°.

Las ondas P son normales.

Hay ondas T negativas simétricas en D1, aVL y V3 a V6.

CONCLUSION: Isquemia de pared anterolateral.

TRAZADO N° 42

Hay una taquicardia sinusal de 130 por minuto.

El PR mide 0.12 seg.

El EE del QRS es de + 60°.

Las ondas P y el QRS son normales.

Hay ondas T negativas, de pequefia amplitud en D3, aVF y V2 a V6. En D1,
aVL y V1 las ondas T son planas.

Este trazado corresponde a una pericarditis aguda en etapa avanzada.

TRAZADO N° 43

En este trazado se aprecian ondas P negativas en D1.

La posibilidad de una dextrocardia queda descartada al comprobar la
normalidad de la serie precordial.

Por tanto el ejemplo corresponde a una inversion de cables.

TRAZADO N° 44

El ritmo es sinusal con una frecuencia de 85 por minuto.

El PR es normal.

Las ondas P son negativas en D1. A diferencia del ejemplo anterior se
aprecia como los complejos QRS van disminuyendo de amplitud a medida
que los electrodos precordiales se desplazan hacia el precordio izquierdo.
Con ello se comprueba el diagnéstico de una dextrocardia.
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TRAZADO N° 45

Hay un ritmo regular de origen sinusal con una frecuencia de 87 por minuto.
El PR mide 0.19 seg.

El EE del QRS mide + 75°.

Las ondas P son anchas, presentan melladuras y en V1 son difasicas con
una fase negativa que cumple los criterios de Morris.

El QRS es normal.

Existe desnivel negativo de ST de V1 a V4, derivaciones que muestran
ondas T negativas y profundas.

El QTr mide 0.37 seg y el QTc 0.34.

CONCLUSION: Crecimiento de la auricula izquierda.
Isquemia antero septal.

TRAZADO N° 46

El ritmo es irregular sin ondas P y la frecuencia ventricular es lenta
(promedio 50 por minuto).

El EE del QRS mide — 30°.

El QRS presenta amplitud y duraciéon normales pero en D3 y aVF hay ondas
Qs.

En D2, D3 y aVF las ondas T son planas y ligeramente negativas.

El ST presenta concavidad superior en V5 y V6.

ElQTres de 0.38 seg y el QTc es de 0.43 seg.

CONCLUSION: Fibrillacion auricular con frecuencia ventricular lenta.
Probable accion digitalica.
Inactividad eléctrica en pared diafragmatica sugerente
de infarto antiguo.

TRAZADO N° 47

El ritmo ventricular es regular a 90 por minuto.

En D2, D3 y aVF se observan las tipicas ondas F del flutter auricular, en
este caso a 300 por minuto.

El EE del QRS mide + 30°

En V1 el QRS presenta una morfologia rSr’ y mide 0.12 segundos,
indicativo de un bloqueo de rama derecha.

CONCLUSION: Flutter auricular
Blogueo completo de rama derecha.
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TRAZADO N° 48

El ritmo es sinusal a una frecuencia de 76 por minuto.

Es irregular por la presencia en D2 de un complejo anticipado con
morfologia ancha y de aspecto disimil a los complejos normales.

El EE del QRS mide + 105° (el pequefio complejo de D1 es negativo y el de
aVR es también negativo).

El QRS no tiene aumento de amplitud, su duracion es normal y no existen
ondas Q anormales.

El segmento ST es rectilineo y las ondas T estan aplanadas.

CONCLUSION: Extrasistolia ventricular.
Alteraciones difusas e inespecificas de la repolarizacién
ventricular.

TRAZADO N° 49

Ritmo sinusal a frecuencia de 92 por minuto.

EE del QRS mide + 120°.

Las ondas P son anchas, melladas en D1 y D2 con fase negativa muy
profunda y ancha en V1.

ElI QRS evidencia ondas R altas en V1.

La repolarizaciéon es normal.

QTr=0.34y QTc=0.33

CONCLUSION: Desviacion a derecha del eje eléctrico del QRS.
Crecimiento de la auricula izquierda.
Probable crecimiento del ventriculo derecho.

TRAZADO N° 50

Ritmo irregular con complejos ventriculares a frecuencia variable.
No hay ondas P.

EE mide + 135°.

QRS con R altas en V1 y S mayor que R en V6.

Ondas T negativas en D2, D3 y aVF.

CONCLUSION: Fibrillacion auricular.

Crecimiento del ventriculo derecho.
Alteraciones de repolarizacion en pared diafragmatica.
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